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Corrahiyyo vo hepatologiyanin vacib movzularindan bin olan portal hipertenziyaya 
hosr olunan bu kitabda portal hipertenziyanm etiologiyasi, patogenezi, diaqnostika 
vo miialicosi haqqinda miiasir molumatlar yer almisdir. Portal hipertenziyanm 
agirlasmalarimn, xiisuson. varikoz vo qanaxma, assit, hepatorenal sindrom vo 
hepatik ensefalopatiyamn patogenezi, diaqnostika vo miialicosi haqqinda 
molumatlar vcrilmisdir. Bu patologiyalarm diaqnostik vo miialico taktikalan aydin 
sokildo toqdim edilmisdir. Portal hipertenziyaya sobob olan bir cox xostoliklorin 
miialico xiisusiyyotlori do aynca vcrilmisdir. Movzularm asan qavramlmasi ii§iin 
orjinal olaraq 28 §okil vo sxem, 13 codvol, 47 izahli vo 31 test suallan 
hazirlanmischr. Kitabda 195 yerli vo xarici odobiyyatdan istifado edilmisdir. 

Kitab tddqiqatqilar, ganc carrahlar va qastroenteroloqlar, mUallimlar va talabalar 
iigtin nazarda tutulmuydur. 



Portal hipertenziya qaraciyarin va qaraciyardsn kanar bir gox 
xastaliklarin naticasi kimi ortaya gixan va bir gox hallarda xastalarin 
hayatmi tahliika altmda qoyan agirla§madir. Son illar carrahi va 
terapevtik hepatologiyada bu sahada bir gox inki§af istiqamatlari ortaya 
gixmi§dir. Bu malumatlarm iimumila$diri lmasina va praktik faydali 
§akilda taqdim olunmasma olkamizda da boyiik ehtiyac var idi. Bu 
baximdan taqdim olunan kitab dayarli sayila bilar. 

Digar tarafdan, taqdim olunan kitab portal hipertenziyayamn 
etiopatogenezi, diaqnostika va miialicasini miiasir saviyyada aks 
etdiran va Azarbaycan dilindaki ilk monoqrafiyadir. 

Kitabda portal hipertenziyamn etiologiyasma, patogenezina, miialica 
iisullari va prinsiplarina miiasir yana$ma diqqati calb edir. Xiisusan, son 
iki onillikda portal hipertenziya va agirla§malarm miialicasi ila alaqadar 
diinya tacriibasinda yer alan transplantasiya, endoskopik va 
intravaskulyar tadbirlara kitabda geni§ istinad edilmi§dir. Taqdim 
edilan orjinal illustrasiyalar va cadvallar taqdim olunan malumatlarm 
asan qavramlmasma imkan verir va oxucunu yormur. 

Kitabda taqdim edilan miialica taktikalan va protokollar praktik 
hakimlar iigiin gox faydali vasait hesab oluna bilar. izahi suallar va test 
suallan ganc carrahlar va talabalarin kitabdan istifadasina boyiik imkan 
yaradir. 

Umumiyyatla, taqdim edilan kitab tadqiqatsilar, carrahlar, hepatoloqlar 
va talabalar iigiin yarali monoqrafiya, rahbarlik va ya darslik hesab 
oluna bilar. 
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Omakdar Hakim 
S.I Hadiyev 



IglNDOKlLOR 


On soz 

I^indakilar 

Qisaltmalar 

Seminar 1. Portal hipertenziyanin etiologiya va 3 


patogenezi 

Seminar 2. Portal hipertenziyanin 19 

diaqnostikasi va miialicasi 

Seminar 3. Sirroz 35 

Seminar 4. Varikoz va Qanaxma 45 

Seminar 5. Assit 71 

Seminar 6. Hepatik Ensefalopatiya 81 

Seminar 7. Hepatorenal sindrom 91 

Seminar 8. Splenomeqaliya va portal 99 

hipertenziv qastropatiya 

Seminar 9. Anadangalma hepatik fibroz 105 

Seminar 10. Baddi-Kiari sindromu 111 

Seminar 11. Veno-okluziv xastalik va 12 i 

durgunluq hepatopatiyasi 

Seminar 12. Portal vena trombozu 127 

Izahli suallar 133 

Testsuallari 151 


TEST SUALLARININ DOGRU CAVABLARI 


Bu cavablar test suallarmin sonunda verilacak 


lb 

2c 

3d 

4b 

5a 

6c 

7b 

8a 

9c 

10 

a 

11 

b 

12c 

13 

d 

14 

b 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

22 

23 

24 

25 

26 

27c 

28 

c 

a 

d 

a 

b 

a 

c 

a 

d 

b 

b 

b 


d 



29 30 31c 

c a 



Seminar 1 

PORTAL HiPERTENZiYANIN 
ETiOLOGiYA V0 PATOGENEZi 



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


QARAClYOR QANLANMASININ XUSUSlYY0TL0Rl 

Qaraciyor (Qc) orqanizmdo an boyiik parenximatoz orqan olub, humoral homeostazm 
tamininda morkozi rol oynayir ki, bu da osason zororli vo artiq maddolorin 
konarlasdirilmasi (tamizhma - detoksikasiya funksiyasi) va vacib maddalarin istehsali 
va tutulmasi (tanzimlama - sintez, depolama va s. funksiyasi) sayasinda hayata 
ke£irilir. 

Qc humoral homeostazla yanasi hemodinamik va sekretor funksiya da yerina yetirir. 
Hemodinamik funksiya splanxik sistemdan cixan venoz qanin iimumi qan ddvranina 
tokulmasini tamin etmakdan va muayyan miqdarda (~ 400 ml) qamn depolanmasindan 
ibaratdir. 

Qc qan dovram qarmdaxili orqanlarm qan dovram ila six alaqadardir. Ona gora da, 
avvalca splanxik orqanlarm qan dovram xiisusiyyatlarina qisaca nazar salmaq diizgiin 
olardi. 

Hazm orqanlannin qan tahcizati xiisusiyyatlari 

Qarmdaxili hazm orqanlan asasan 5 arteriya - giinas kotiiyii (iimumi qaraciyar 
arteriyasi, sol mada arteriyasi, dalaq arteriyasi), yuxan va asagi 50 Z arteriyasi, sag va 
sol daxili qal?a arteriyalan vasitasi ila tahciz olunurlar. Venoz qan isa qapi venasina 
tokiilur. Qapi venasi dalaq venasi va yuxan coz venasimn birlasmasindan amala galir 
va Qc arteriyasi ila birlikda qaraciyara daxil olaraq pay, sektor, seqment va payciq 
saxalarina aynlir (§akil 1). 

Qaraciyarda arteriya va qapi venasi saxalari sinusoid adlanan kapilyarlarda birlasirlar. 
Sinusoidlar isa, markazi venaya tokiilurlar ki, bunlar da qaraciyar venalarina kccirlar. 
Qarmdaxili hazm orqanlannin qan tahcizatinm bazi oziinamaxsus xiisusiyyatlari var 
(Cadval 1). 

Birincisi, bu orqanlarm arteriyalan spazma va genislanmaya 50X hassasdirlar va bu 
xiisusiyyatina gora yalmz dari damarlarmdan geri qalirlar. Hazm vaxti arteriyalar 
gcnislanir ki, bu da orqanlarm hazm funksiyalanm (sekresiya, peristaltika, sorulma) 
tamini iiciin vacibdir. Sirrotik xastalarda arteriyalarm gcnislanmasi va qan galimin 
artmasi qeyd edilir. 
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Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


Gobskatrafi 

kollaterallar 


§dkil 1. Portal qan dovram va kollaterallar 

Hipovolemik vaziyyatlarda ilk morholoclo qan dovranini kompensasiya ctmok uqiin 
dori ilo borabor splanxik damarlar yigilaraq qangolimini azaldirlar. Qarmdaxili 
damarlarm yigilmasi anesteziya va laparotomiya vaxti da meydana golir va 
qangalimini 30-40% azalda bilir. Bela vaziyyat uzun miiddat davam edarsa (masalan, 
miialica olunmayan §ok) bagirsaq va orqanlarda i§emiya, hatta nekroz ba§ vera bilar 
(mada xoralan, mada-bagirsaq qanaxmalari, kaskin dassiz xolesistit, pankreatit, 
iscmik hepatit va s.). 

Splanxik qan dovranmin ikinci xususiyyati venoz qanin birba§a iimumi venoz sistema 
yox, qaraciyara daxil olmasidir. Bu orqanlardan qixan venoz qan (mada va bagirsaqlar, 
dalaq, madaalti vazi) qapi venasinda toplanaraq qaraciyarda ikinci kapilyar tora daxil 
olur. 

Venoz qamn iiraya qadarki yolda ikinci dafa kapilyara daxil olmasi hall yalmz qapi 
sisteminda va nefronda movcuddur. Qaraciyar sinusoidlarina daxil olan qapi venoz 
qam ham zararli maddalardan tamizlanir, ham da ahamiyyatli maddalrin saviyyasi 
tanzimlanir ki, bu da humoral homeostazin tamin edilmasina sarait yaradir. 
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Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


Cddval 1. Splanxik orqanlann qan tshcizatimn xususiyyztbri 


Xiisusiyyat 

Fizioloji va klinik ahamiyyati 

Arteriyalan spazma ?ox 

hossasdir 

Yemok vaxti genislonorok hozmi tomin edirlor 

Dori arteriyalarindan sonra spazma on hossas 

sistemdir vo hipovolemiyada onomli 

kompensator reaksiyadir. 

Hipovolemiyada, peritona miidaxilodo 

(laparotomiyada), anesteziyada yigilaraq 

qangolimini 30-40% azalda bilir. 

Venoz qan iimumi sistema 

yox, Qc-a gedir 

Hozm sistemi vo dalaqdan golon qamn torkibi Qc- 

do tomizlonir vo tonzimlonir. 

Qc xostoliklori vaxti qan axim cotinlosorok portal 

hipertenziyaya sobob ola bilir 

Qapi venoz sistemi ila 

iimumi venoz sistem 

arasinda embrional 

kollaterallar var 

Normada yox dorocosindo foaliyyot gostoron 

kollaterallar portal hipertenziyada acilaraq tozyiqi 

kompensasiya edir. 

Kollaterallar genislonorok qanaxmaya sobob ola 

bilorlor. 

Kollaterallar ensefalopatiyaya sobob olurlar. 


Qarindaxili orqanlann qan dovranmin iigiincii xususiyyzti qapi venoz sistemi ilo 
iimumi venoz sistem arasinda kollaterallarin olmasidir. Kollaterallar 4 ycrdo 
movcuddur: qastroezofageal, gobdkdtrafi, diiz bagirsaqda vd retroperitoneal sahddd. 
Qastroezofageal kollaterallar mods vo dalaq venasi ilo aziqos venasi arasinda, 
gobokatrafi kollaterallar gobok venasi ilo asagi epiqastrik vena (xarici qalca venasina) 
arasinda, diiz bagirsaq kollaterallan asagi coz venasi ilo asagi diiz bagirsaq venasi vo 
daxili qalga venasi arasinda, retroperitoneal kollaterallar iso dalaq venasi vo coz venasi 
ilo boyrok, boyrokiistii vozi, bel venalari arasinda olaqo yaradirlar. Bu kollaterallar 
embrional movcuddurlar vo bunlarin normal halda foaliyyotlori yox dorocosindodir. 
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IS uni Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


Kollaterallarm foaliyyoli portal sistcmdo vo ya qarsi torofdo tozyiq artiqda ortaya 9 ixir 
vs tozyiqi azaltmaq, venoz axim kompensasiya ctmok moqsodi dasiyir. 

Kollaterallar on cox portal hipertenziyada ortaya cixir vo qapi qanini birbasa iimumi 
venoz sistemo clasiyir. Bozon iimumi sistemin bir bolgosindo tozyiq artarsa bu 
kollaterallar qam portal sistemo dasiya bilirlor. Mosolon, asagi bos vena qaraciyoralti 
nahiyodo tutularsa vo ya aziqos sistemindo tutulma olarsa portal sistem komok^ rol 
oynaya bilir. Kollaterallarm ikinci xiisusiyyoti genislonmolor vo qanaxma torodo 
bilmoloridir. Qastroezofageal vo gobokotrafi venalarm genislonmosi portal 
hipertenizyam gostoron olamotlordir. Qanaxma iso, on cox qastroezofageal vo 
hemorroidal varikozlardan has verir. Gobokotrafi varikozlar (meduza basi) zodolonmo 
olarsa qanaxma torodilir, retroperitoneal damarlardan qanaxma iso 90X nadirdir. 
Kollaterallarm i^iincii cohoti odur ki, portal hipertenziya noticosindo qapi qanimn bir 
hissosi qaraciyordo tomizlonmodon iimumi sistemo ke 9 ir ki, bu da toksikoza 
(ensefalopatiya, hepato-pulmonal sindrom vo s.) sobob olur. 

Qc qanlanmasinin xiisusiyyotlori 

Qc qan dovranmm bozi oziinomoxsus xiisusiyyotlori var (Cadval 2). 

Birincisi, Qc ikili qan tochizatina malikdir, horn arterial horn do venoz qanla tohciz 
olunur. Qc-o doqiqodo 1 ml/q, (~1200 ml) qan golir ki, bu da iirok atimmin 20-25%-ni 
to§kil edir. Golon qamn 1/3-ni arterial qan 2/3-sini iso splanxik orqanlardan 9 ixan 
venoz qan to§kil edir. Bununla belo Qc-in oksigen ehtiyacimn yansi arterial qan 
vasitosi ilo odonilir. Arterial vo venoz qan qaraciyorin payciqlarmda iimumi kapilyara 
- sinusoidloro tokiiliirlor. Bir ne 90 sinusoid iso qaraciyor venalarimn baslangici hesab 
olunan morkozi venulalara a 9 ilir. 

ikinci xiisusiyyoti, qapi venasi ilo Qc arteriyasi arasindaki six funksional olaqonin 
olmasidir ki, bu da «qoruyucu arterial refleks» adlamr. Qapi venasindan golon qan 
artiqda arterial qangolimi azalir, qapi qam azaldiqda iso, arteriyalar gcnislonorok 
qangolimi artinr. Bu refleksin sayosindo Qc sinusoidlorindo qan axim sabit saxlamlir. 
Mosolon, yemok vaxti qapi qangolimi artdigi ii 9 iin arterial qangolimi azalir. 

Ugiincii xiisusiyyoti, qaraciyor kapilyarlan sayilan sinusoidlordo bazal membramn 
olmamasi vo divarlar endotelindo boyiik doliklorin olmasidir. 

Cadval 2. Qaraciyor qan tohcizatinin xiisusiyyotlori 
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Xususiyyat 

izah 

dhsmiyyati 

Ikili qan tohcizati 

Qc arteriyasi (qamn 1/3) + 

qapi venasi (qamn 2/3) —> 

sinusoid —> morkozi vena —> 

Qc venasi 

Qc-in oksigen tolabatimn 

50% arterial, 50% iso, venoz 

qamn hesabina odonilir. 

Splanxik sistemdon golon 

qan Qc-do tomizlondikdon vo 

tonzimlondikdon sonra 

umumi dovrana buraxilir 

Arterial 

qoruyucu refleks 

Qapi venasindan qangolimi 

artarsa arterial qangolimi 

azalir, azaldiqda iso, artir. 

Sinusoidlordodo qan axim 

sabit saxlamlir 

Sinusoid 

endotelindo 

boyiik doliklor 

Sinusoidlordo bazal 

membran yoxdur vo endotel 

hiiceyrolorindo boyiik 

doliklor (50-200 nm) 

movcuddur 

Bu doliklor boyiik 

molekullarin hepatositloro 

catmasina sorait yaradir. 

Sinusoidlordo 

tozyiqin a§agi 

olmasi (< 8 mm 

Hg st) 

Normal halda tozyiq: 

qapi venasi: 5-10 mm Hg st. 

arteriolalar: 40 mm Hg st. 

sinusoidlor: <8 mm Hg st. 

Qc venasi: 5 mm Hg st. 

Digor orqanlardaki 

kapilyarlarda: 17 mm Hg st. 

Endotelindo boyiik doliklori 

olan sinusoidlorin 

membransiz divarmdan asm 

transsudasiyamn qarsisi 

alimr. 


Toxminon 50-200 nm olciisundo olan bu cloliklor endotel hiiccyrolorinin arasinda vo 
ya oziindo ycrlosirlor. Bu doliklor boyiik molekullarin endotelalti (Disse sahosi) sahoyo 
kccmosino vo hcpatositloro 5 atmasina so rail yaradir. 

Dordiincii xiisusiyyoti, sinusoidlordo cox asagi tozyiqin olmasidir. Normal halda qapi 
venasinda tozyiq 5-10 mm Hg st., arteriolalarda 40 mm Hg st., Qc venalarmda 5 mm 
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Hg st., sinusoidlordo iso <8 mm Hg st. toskil edir. Digor orqanlardaki kapilyarlarda iso, 
tozyiq toxminon 17 mm Hg st. soviyyosindodir. Sinusoidlordo tozyiqin asagi olmasi 
sayosindo membransiz vo boyiik dolikli divardan plazmanm Disse sahosino izali 
kccmosinin qarsisi alimr. 

PORTAL TOZYlQ V0 HlPERTENZlYANIN MEXANIZMLORI 

Portal tozyiq dedikdo, qapi venasindaki qamn damar divarina etdiyi tozyiq nozordo 
tutulur vo bu tozyiq qanin splanxik venalardan qaraciyoro vo asagi bos venaya 
axmasim to’min edon osas qiivvodir. Normal halda qapi venasmda taztiq 5-10 mm Hg 
st, qapi venasi ila bo§ vena arasindaki tazyiqlarfarqi 5 mm Hg st. taqkil edir. Bu farqin 
5 mm Hg st.-dan qox olmasi portal hipertenziya kimi qabul olunur. Tazyiqlar farqi 12 
mm Hg st.-dan yiiksak olduqda isa, varikoz qanaxma riskiyaranir. 

Hidrodinamikanm iic qanunu hemodinamikanm digor bolgolori kimi, portal 
hemodinamikaya da toxmini olaraq samil edilo bilor. 

Om qanununa (1) goro damardan axan qanin miqdari (Q) tozyiqlo (P) diiz, 
muqavimotlo (R) tors miitonasibdir. Buradan, tozyiqin axan qanin miqdari vo 
miiqavimotlo diiz miitanasib oldugu goriiniir (2): 

(1) Q = P/R (2) P = QxR 

Pauzel qanununa (3) goro damarda miiqavimot mayenin ozulliiluyu (n) vo damarin 
uzunlugu (L) ilo diiz, damar radiusunun ( r ) dordiincii dorocosi ilo tors miitonasibdir: 


(3) = 


/ 7 / ^ 


S7T7 ' 


Laplas qanununa (4) goro iso, damar divarimn gorilmo (G) elastiki qiivvosi 
transmural tozyiq (P) vo damar radiusu ilo diiz, divar qalinligi (d) ilo tors miitonasibdir. 
Yo’ni, damarin radiusu no qodor boyiik vo divan no qodor inco olarsa, gorilmo o qodor 
?ox olar vo partlama ehtimali da 0 qodor yiiksolir. 


(4)G 


Pr 

~d 
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Om, Pauzel vo Laplas qanunlarmin portal hemodinamikaya totbiqindon £ixan iki 
miihiim noticonin birincisi tazyiqin artma mexanizmlari, ikincisi iso varikoz 
qanaxmanm mexanizmidir. 

Birincisi, qanin ozulluyii vo damar uzunlugu sabit gotiiriilorso, portal sistcmdo tozyiq 
iki faktordan asdidir: damarlarin radiusu va sisetma galan qamn miqdari. 

Q 

r 

Diistiirdan da goriinduyu kimi qapi venasinda tozyiq in artmasinda iki amil osas rol 
oynayir: muqavimatin artmasi va galan qamn artmasi (§akil 2). Miitonasiblik 
radiusun dordiincu dorocosino uygun oldgu iiciin radiusun azaciq kicilmosi muqavimot 
vo tozyiqin boyiik dorocodo artmasina sobob olur. Qeyd etmok lazimdir ki, bu iki 
mexanizmdon biri tokbasina ilkin morholodo osas rol oynayir. Hipertenziya inkisaf 
etdikco proseso ikinci mexanizm do qosulur . 

Hemodinamik qanunlarm portal hemodinamikaya totbiqindon ortaya cixan ikinci 
notica iso, varikoz qanaxmanm mexanizmidir. Varikoz qanaxma geni§lonmi§ 
damarlarin nazilmis divarlarmda bas veron gorilmo vo cinlma noticosindo meydana 
golir. Laplas qanununa goro tozyiqin artmasi, radiusun artmasi vo divarin qalinligimn 
azalmasi ilo gorilmo qiivvosi do artir. Ona goro do, portal tozyiqin artmasi ilk novbodo 
boyiik vo nazik divarli (III vo IV doroco) varislordon qanaxmaya sobob olur. Bu soboblo 
olaqodar varikoz qanaxmanm profilaktikasinda tozyiqin azaldilmasi ilo yanasi 
varislorin k^ildilmosi (liqasya, skleroterapiya) do ohomiyyotlidir. 

PORTAL HlPERTENZlYANIN S0B0BL0R1 

Miiqavimotin artmasi 

Qan damarlarmin monfozinin daralmasi (fibroz, sixilma), tixanmasi (tromboz) vo ya 
sayca azalmasi (rezeksiya, sirroz, nekroz) axina miiqavimotin artmasina sobob olur 
(Cadval 3). Qapi qanimn axin yoluna nozor salsaq goriiniir ki, qan qapi sistemindon, 
qaraciyordaxili damarlardan, qaraciyor venalan vo asagi bos venadan kccir. 
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Assit 


§unt 

ensefalopatiyasi 


§unt V8 
varikoz 


Splenomeqaliya Hipertenziv 

| qastroenteropatiya 


Hepatorenal 

sindrom 


Qanaxma Hipersplenizm 


§akil 2. PH-in patogenezi vo patofiziologiyasi 


Bu anatomik bolgiiyo osaslanaraq portal qan axinina ongol olan (radiusu k^ildon) 
amillori iic qrupa bolmok olar: quraciyaralti, qaraciysrdaxili vd qaraciysriistu. 


Qaraciyaralti amilhr 

Bu qrupdan olan patologiyalar qapi venasini konardan sixaraq vo ya monfozini tutaraq 
venoz axim ongolloyirlor. Portal venanin trombozu, vcnaotrafi sislor (qapi, mods, 
MAV, od kisosi, xoledox §i§lori, limfomalar), on qox rast golon amillordir. Portal 
tromboz hiperkoaqulyasiya voziyyotlorindo (Protein C, S defisiti, Leyden mutasiyasi, 
Lupus antikoaqulyanti vo s.), sislorin noticosindo, iltihabi xostoliklordo (xronik 
pankreatit, peritonit vo s.), bozon do anadangolmo (portal vena kavemoz 
transformasiyasi) ola bilor. Qapi sistemindo tromboz bolgosol (dalaq venasi, qoz 
venasi trombozu) vo ya total (qapi venasi trombozu) soldldo ortaya cixa bilir. 
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Cddval 3. Portal hipertenziyanm soboblori 


Muqavimdti artiran soboblor 

QaraciyoralU 

Portal tromboz 

Portal kavemoz transformasiya 
Dalaq venasi trombozu 
Portal vena sixilmasi (§i§, duyiin, 
xr.pankreatit vo s) 

Qcaraciyorclaxili 

Sinusalti 

§istostoma 

Sarkoidoz 

Mielofibroz 

Anadangolmo hepatik fibroz 
Hepatoportal fibroz 
Hcpatotoksinlor (arsen, 
azatioprin, vinilxlorid vo s) 
Erkon biliar sirroz 
Erkon skleroz xolangit 

Sinusoidal 

Sirroz 
Metotraksat 
Alkoqol hepatiti 
Hipervitaminoz A 
Nodulyar regenerativ 
hiperplaziya 

Sinusiistii 

Venokluziv xostoliklor 
Baddi-Kiari sindromu 

Qaraciyoriistii 

ABV membrani 
Zirehli perikardit 
Sag iirok yetmozliyi 

Portal hocmi artiran soboblor 

Arterio-venoz fistul 

Sirroz (portal arterializasiya) 

Splenomeqaliya 


Qaraciyordaxili amilhr 

Bu amillor portal hipertenziyanm 
on qox rast golon sobobloridir 
(80%). Praktik olaraq qaraciyordo 
diffuz iltihab vo fibroz torodon 
butun xostoliklor portal 
hipertenziyaya sobob ola bilorlor. 
Qaraciyordaxili amillor qaraciyor 
daxilindo muxtolif soviyyodo qan 
axinim ongolloyorok hipertenziya 
torodirlor. Bozon bir xostolik 
qaraciyordo bir ne?o soviyyodo 
ongollomo torodo bilirlor. Bu 
xostoliklori on qox ongollodiklori 
bolgoyo osaslanaraq Lie qrupa 
bolmok olar: sinusdnii, sinus \>d 
sinusiistii. 

Sinusdnii soboblor qapi venasimn 
boyiik vo kieik saxolorindo 
ongollomo torodirlor. Bu soboblor 
arasinda qaraciyordaxili venoz 
tromboz, sarkoidoz, sistomatoz, 
anadangolmo portal fibroz, 
birincili biliar sirroz vo skleroz 
xolangit osas yer tutur. Bu 
xostoliklor osason portal damarlar 
otrafinda fibroz torodorok qapi 
saxolorini sixirlar. 

Sinusoidal soviyyodo ongollomo 
torodon soboblor arasinda virus vo 
alkoqol sirrozu osas yer tutur. 
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$dkil 3. Sirroz vo PH-da qtisurlu dovran 

Umumiyyotlo sirroz portal hipertenziyamn on cox rast golon sobobidir vo sirrotik 
xostolorin toxminon 60-70%-indo portal hipertenziya meydana 9 ixir. Sirrozun portal 
hipertenziya torotmosindo U 9 osas mexanizm rol oynayir: sinusoidbrin iizvii azalmasi, 
sinusoidbrinfunksional spazmi vdportal qangdlimin artmasi. Sirroza xas olan iki osas 
proses - fibroz vo diiyunlu transfomasiya sinusoidlorin miqdarca azalmasina gotirib 
9 ixanr. Ciinki, fibroz itirilmis normal qaraciyor parenximasimn yerindo inkisaf edon 
«sinusoidsiz» birlosdirici toxumadir vo duyiinlu transfomasiyah qaraciyor 
toxumasinda damar arxitektorikasi pozulmus voziyyotdo olur. Normal halda 
sinusoidlordoki endotello hepatositlor arasindaki sahodo (Disse sahosi) ulduzvari Lito 
huceyrolori (lipositlor do deyilir) movcuddur. Lito hiiceyrolori sinusoidlorin 
yigilmasinda vo zodolonmo vaxti fibrogenezdo osas rol oynayirlar. Hesab editlir ki, 
sirrozda Lito huceyrolori artaraq mioepitelial (yigilma qabiliyyoti olan capiq toxuma 
huceyrolori) xarakterli hiiceyroloro 9 evrilirlor vo hossashqlari doyisir. Hepatosellular 
vo epitelial disfunksiya yerli vazoaktiv maddolorin (nitrik oksid, endotelin, 
prostoqlandinlor) balansimn vazokonstruktorlar xeyrino doyismosino sorait yaradir. Bu 
iki amil - spazma hossashgm artmasi vo vazokonstruktorlarm ustiinluyu sinusoidlordo 
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spazmi artinr. Digor loro felon sirrozda iimumi homional balansin pozulmasi iso portal 
sistemo qan golmosini artinr (asagi ya bax). 

Sinusiistii soboblor qaraciyor venalarmda qan axinini ongolloyorok portal 
hipertenziyaya sobob olurlar. Bunlara venokluziv xostoliklor vo hepatik vena trombozu 
(Baddi-Kiari sindromu) aiddir. 

Qaraciyarustu sdbabhr 

Qaraciyorustu mexanizmlor asagi bos vena soviyyosindo qan axinini cotinlosdirorok 
portal hipertenziyaya sobob olurlar. Asagi bos venada membran, tromb, zirehli 
perikardit, sag iirok yetmozliyi bunlara aiddir. 


Portal hipervolemiya 

Portal hipervolemiya, yoni qapi sistemino daxil olan qanin hocminin artmasi portal 
hipertenziyam torodon ikinci onomli mexanizmdir. Bu mexanizmin osasinda iki proses 
dura bilor: splanxik sistemo golon arterial qamn artmasi, birbasa olaraq qapi venasina 
daxil olan qamn artmasi. 

Splanxik arterial qamn artmasi ya arterial vazodilatasiya, ya da splenomeqaliya 
noticosindo bas verir. Birincili splenomeqaliyalar (tropikal splenomeqaliya, neoplastik 
splenomeqaliya vo s.) vaxti orqana golon qan artir ki, bu da cixan venoz qamn 
artmasina vo beloliklo do qapi venasimn yiikiiniin artmasina sobob olur. Splanxik 
arterial vazodilatasiya adoton sirrozun noticosindo ortaya cixir. Bunun vazoaktiv 
hormonal disbalansa bagli oldugu hesab edilir. Giiman edilir ki, sirrozda orqanizmdo, 
o ciimlodon splanxik sistemdo vazodilatator humoral maddolor artir. Bu bir torofdon 
iirok atimini artiraraq, digor torofdon iso splanxik arterial miiqavimoti azaldaraq daxili 
orqanlara qangolimi yiiksoldir. Sirrotik xostolordo hiperdinamik voziyyot (iirok 
foaliyyotinin artmasi, vazodilatasiya) isbat olunmus fakt olsa da, mexanizmi, xiisuson 
hormonal disbalansin mexanizmi doqiqlosmomisdir. Vazodilatator humoral 
maddolorin (qlukaqon, prostoqlandin, NO, adenozin, od tursulari, substansiya P, TNF 
vo s.) artmasi haqqinda iki nozoriyyo var. Birincisino goro, sirrozda hepatosellular 
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disfunksiyaya vo kollaterallara bagli olaraq normal miqdardaki maddolor 
zororsizlosdirilmodon iimumi dovrana daxil olur. ikinci nozoriyyoyo goro sirrozda bu 
maddolorin splanxik sistcmdo sintezi artir. Qeyd ctmok laznndir ki, hazirda portal 
hipertenziyam azaltmaq iiciin istifado cdilon dormanlar (P-adrenoblokatorlar, 
somatostatin) mohz splanxik vazokonstruksiya to rotmok moqsodi ilo totbiq edilir. [5- 
blokatorlar iirok foaliyyotini azaldir vo splanxik arterial vazokonstruksiya torodirlor, 
somatostatin (vo ya sintetik analoqu oktreotid) iso oksor qastrointestinal honnonlarin 
(o ciimlodon vazodilatatorlar olan qlukaqonun, vazoaktiv intestinal pepdidin, 
substansiya P-nin vo s.) sintezini ongolloyorok vazospazma sobob olur. 

Portal qanin birbasa artmasi, basqa sozlo portal arterializasiya da adlanir. Belo halda 
arterial qan birbasa portal sistemo kecir. Bunun iki klassik varianti - birincili vo ikincili 
variantlan var. Birincili varianta anadangolmo (nadir hallarda zodolonmo noticosindo) 
arterio-venoz fistullar belo hal torodirlor. ikincili variant sirrozda rast golir vo porto- 
sistemik paradoks adlanir. Sirrozda genislonon porto-sistemik kollaterallar portal 
hipertenziyam azaldir. Kollaterallarda muqavimot Qc-o nozoron cox az oldugu iiciin 
portal qamn oksor hissosi (bozon 90%) kollaterallardan gedo bilir. Bunun noticosindo 
qaraciyoro daxil olan qapi qam vo qaraciyordaxili portal tozyiq ciddi azalir. Noticodo 
qaraciyorin arterial vo sinusoidal qam portal sistemo kccorok «geriyo», kollaterallara 
dogru horokot edir. Dopier miiayinolorindo belo hal qapi venasinda qamn «geriyo» 
(retroqrad vo ya hepatofuqal axin) axim kimi goriiniir. Geriyo axin Qc-in qan 
tohcizatim ciddi pozmaqla yanasi portal qamn arterial qan hesabina artmasina sobob 
olur. Beloliklo, sirroz portal hipertenziyam horn torodir, horn do dostokloyir. Basqa 
sozlo, sirrozda portal hipertenziya qiisurlu dovram yaramr. Sirroz horn portal axina 
miiqavimoti iizvii (sinusoid zodolonmosi, libroz) vo funksional yolla (sinusoid spazmi) 
artiraraq, horn do portal hipervolemiya torodorok (splanxik arterial dilatasiya, porto- 
sistemik paradoks - portal arterializasiya) portal toyiqi artirir vo davam etmosino sobob 
olur. 


POPRTAL HIPERTENZlYANIN PATOFlZIOLOGlYASI V0 T0B11 GEDl§l 
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Qeyd edildiyi kimi, PH birincili xostolik olmayib, digor xostoliklorin agirlasmasi kimi 
meydana galan sindromdur. Lakin, PH-mn ozii da digor patologiyalara sobob olur. 
Portal venalarda tozyiqin artmasi noticosindo asagidaki patologiyalar meydana 9 ixir 
(§akil2): 

• assit 

• varikoz va qanaxma 

• ensefalopatiya 

• splenomeqaliya 

• hepatorenal sindrom 

• porto-hipertenziv qastro-enteropatiya 

Bu patologiyalar haqqinda sonraki boliimlordo genis molumat vcrilocokdir. Qeyd 
etmok laznndir ki, PH ardan qalxdiqda bu patologiyalar da geriyo inkisaf cdo bilir. 
Digor tarafdan bu patologiyalarm agirliq daracasina tasir gostaran onamli amil Qc-in 
funksional vaziyyatidir. Hepatosellular funksiya saxlamlan hallarda (mas. 
qaraciyaralti PH, anadangalma hepatic fibroz) ensefalopatiya va assit darinlasmir. 
Hepatosellular funksiya pozulan xastalarda (mos. sirroz) bu agirlasmalar nainki 
dorinlosir, ham da yeni paologiyalar (hepato-renal sindrom, hepato-pulmonal sindrom, 
hormonal disfunksiya va s.) meydana cixir. 
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PORTAL HlPERTENZlYANIN DlAQNOSTlKASI 

PH-nin alamatlarini iki qrupa bolmak olar: dolayi (§iibha) va birbasa (doqiqlosdirici). 
Xronik qaraciyor xostoliyi olamotlori (teleangioektaziya, palmar eritema, 
hepatomeqaliya, palpator sort qaraciyor), assit, mada-bagirsaq qanaxmasi vo 
splenomeqaliya PH-a sub ho yaradan gostaricilardir. 

PH-i tosdiqloyon olamot varikoz geni§lanma va portal tazyiqin artmasidir. Gobokotrafi 
varikozlar adi muayino ilo, qida borusu varikozlan endoskopik muayino ilo, portal 
vena genislonmosi Dopier USM, KT vo ya MR-angioqrallya ilo miiayyan edilir. 
PH-in ikinci xarakterik olamoti sayilan tozyiq artmasmi toyin etmoyo ham iso ehtiyac 
qalmir. Lakin bozi hallarda, xiisusan PH-i inkar etmok vo ya sobobini toyin etmok U 9 iin 
tozyiq olcmoyo gorok qalir. Tozyiqi olcmok u 9 iin iki yol movcuddur - birbasa vo 
dolayi. Birbasa iisulda portal venaya mudaxilo edilorok tozyiq o^iilur. Bu iisul hazirda 
gen is istifado olunmur, yalmz omoliyyat vaxti totbiq edilir. Dolayi iisul qapi venasi ilo 
asagi bos vena arasindaki tozyiqlor forqini toyin etmoyo osaslamr. 

PH-in sabab va yerinin tayini 

Porto-kavaqrafiya va tozyiq 6 l 9 iilmasi aksar hallarda PH-in saviyyasini va sobobini 
toyin etmoyo imkan verir. Hazirki qeyri-invaziv iisullar (Dopier USM, KT- 
angioqrafiya, MR-angioqrafiya) da portal axina maneanin yerini toyin eda bilir. Nadir 
hallarda adi kontrastli angioqrafiyaya ehtiyac yaramr. 

Tazyiq olqulmasi PH-in olub-olmadigim vo yerini toyin etmoyo imkan veran bir 
iisuldur. Oslinda PH-in tayini tbiin bu yol daha mantiqlidir va texniki cahatdan agciyar 
arteriyalarmda 119 tazyiqin 6 l 9 ulmasina yaxindir. Vidaci venadan ke 9 arak asagi bos 
venaya vo Qc venasina tazyiq ol 9 an ucluq ycrlosdirilir. Dvvalca ucluq Qc venasina an 
son noqtaya qadar ycrlosdirilir va bu saviyyada tazyiq 6 l 9 iilur. Buna Qc venasi uc 
tozyiqi (QcVUT) deyilir. Hesab edilir ki, uc tazyiq sinusoiddaki tazyiqa barabardir va 
bu portal venadaki tazyiqa yaxindir. Sonra tazyiq ol 9 an geri 9 akilarak asagi bo§ vena 
saviyyasinda sarbast tazyiq o^uliir ki, buna asagi bos vena tozyiqi (ABVT) deyilir. 
Sonra bu iki tazyiq arasindaki farq hesablamr va bu porto-kaval qradiyent (PKQ) qabul 
olunur. Bu qradiyent normal halda 3-5 mm Hg st. toskil edir. 

Cadval 1. Porto-kaval tozyiqlorin obulmosino goro kliniq qiymotlondirma 
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PH-n novti 

QcVUT 

ABYT 

PKQ 

Qaraciyoralti 

Normal 

Normal 

Normal 

Presinusoidal 

Normal 

Normal 

Normal 

Sinusoidal 

Yiiksok 

Normal 

Yiiksok 

Postsinusoidal 

Yiiksok 

Normal 

Yiiksok 

Qaraciyoriistii 

Yiiksok 

Yiiksok 

Normal 


Qradiyentin 5 mm Hg st. cox olmasi PH-i gostorir. Qeyd ctmok lazimdir ki, bu iisulla 
tozyiq forqinin hesablanmasi homing dogru notico vcrmoyo bilor. Xiisuson xostoclo 
qaraciyoralti vo presinusoidal PH olarsa tozyiq lor forqi nonnal ola bilor. Lakin PKQ- 
in toyini bir cox hallarda faydali olur vo PH-in soviyyosini toiyn etmoyo imkan verir. 
Ol 9 ulon gostoriciloro (lie tozyiq, bos vena tozyiqi vo tozyiqlor forqi) osaslanaraq portal 
axina maneonin soviyyosini miioyyonlosdirmok olur (Cadval 1). Qeyd etmok laznndir 
ki, tozyiqin olciilmosi osasinda qaraciyordaxili PH-lar iic qrupa ayrdir: presinusoidal, 
sinusoidal, postsinusoidal. 

Qaracyiaralti va presinusoidal PH-larda qapi tozyiqi yiiksok olsa da, hor iic gostorici 
normal olur. Yani bu halda iic tazyiq portal tazyiqi aks etdirmir. ABVT-nin normal, 
qradiyentin yiiksok olmasi sinusoidal vo postsinusoidal PH-larda olur. Hor iki tozyiqin 
yiiksok, PKQ iso normal olmasi qaraciyoriistii PH-i gostorir. 

Oksor hallarda aparilan klinik, laborator vo goriintiilomo iisullari ilo PH olub-olmadigi 
vo yeri ilo yanasi nozoloji sobobi do toyin oluna bilir. Sobob axtarisinda onomli 
yolgostoron amil PH-in soviyyosidir. Qaraciyoralti PH-da ilk novbodo portal tromboz 
vo §i§lor arasdirilir. Qaraciyoriistii formada iso, iirok yetmozliyi vo Baddi-Kiari 
sindromu on planda tutulur. Qaraciyor soviyyosindoki PH-da ilk novbodo Qc sirrozu 
arasdirilmalidir. Bunun iiciin do, biopsiya vacib sorldir. 

Diqnostik alqoritm 

Beloliklo, iimumi diaqnostik alqoritmo uygun olaraq (siibho, doqiqlosmo, fonna vo 
sobob toyini) PH diaqnostikasinda asagidaki ardiclligi tovsiyo etmok olar: 

• §iibholi xostolordo (assit, splenomeqaliya, hepatomeqaliya, modo-bagirsaq 
qanaxmasi, xroniki qaraciyor olamotlori vo s.) PH-in olub-olmadigim 
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miioyyonlosdirmok iiciin doqiqlosdirici olamotlor (damar genislonmosi vo 
tozyiq artmasi) axtanlir. Klinik, Doler USM, KT/MRT angioqra (1 ya 1 arda, 
endoskopik miiayinolordo damar gcnislonmosinin goriinmosi diaqnozu 
tosdiqloyir, goriinmomosi iso, §iibhoni ciddi sokildo azaldir. 

• Oksor hallarda klinik vo goriintiilomo miiayinolori PH-in yeri vo sobobini toyin 
etmoyo imkan verir. Diaqnostik 5otinliklordo tozyiq dlciilmosino ehtiyac yarana 
bilor. 

• PH-i olan biitiin xostolordo Qc-in funksional (QcFT) vo morfoloji (Qc 
biosiyasi) voziyyotini, qaraciyoriistii PH-da iso bununla yanasi iiroyin 
fu nk sional voziyyotini (EKO) doqiqlosdirmok vacibdir. 


PORTAL HlPERTENZlYANIN MUALlCOSl 

PH-in rniialicosi iiciin miixtolif dovrlordo £oxsayh iisullar vo strategiyalar tolif 
edilmisdir. Hazirki dovrdo PH-n miialicosindo on cox tovsiyo olunan strategiya 
asagidakindan ibarotdir. 

PH-nin miialicosindo ilk vd dsas hiuLif ssbdbin aradan qaldinlmasidir. Mosolon 
sirrozda Qc transplantasiyasi, birincili splenomeqaliyada splenektomiya, arterio-portal 
fistulda listulcktomiya vo s. Sobobin aradn qaldinlmasi noinki PH-i azaldir, horn do 
agirlasmalarin vo noticolorin geriyo inkisafma sorait yaradir. 

Hor hansi sobobdon birinci hodofo catmaq miimkun olmadiqda ikinci haddf se5ilir - 
agirlasmalarin mualicdsi. PH-in agirlasmalarmin rniialicosi asagiclaki qaydalarla 
hoyata ke5irilir: 

• Agirlasmalar bas verdikdo vo ya risqi yiiksok olduqda miialico tolob edir 

• Agirlasmalarin rniialicosi osason iki yolla hoyata kccirilir: Qc qanlanmasim 
pozmadan portal tozyiqi azaltmaq va agirlapnaya spesifik birbapi tadbirhr. 

• Agirlasma yoxdursa vo ya risqi yiiksok deyilso profilaktik olaraq PH-i 
azaltmaga ehtiyac yoxdur. 
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Qeid elm ok lazimdir ki, bu umumi 
yanasmamn birinci hodofi biitun 
xostolor U9iin kccorlidir, ikinci hodof 
iso, xostolorin oksoriyyotino, o 
ciimlodon do, sirrozlu xostoloro samil 
edilir. Bu strategiyadan 

konaracixmalar barosindo uygun 
boliimlordo molumat verilocokdir. 

Portal tozyiqi azaltma prinsiplori 
vo todbirlori 

PH-nin bas vermosindo muqavimot 
artmasmin vo portal 

hipervolemiyasimn osas patogenetik 
amillor oldgunu nozoro alaraq tozyiqi 
azaltmaq todbirlori do iki prinsip 
iizorindo qurulur: muqavimati va 
portal sistema qan galimini azaltmaq 
(Cadval 2). Bunlara medikamentoz, 
carrahi va endovaskulyar tadbirhri 
aid etmok olar. 

Medikamentoz todbirlor 

Portal sistemdo tozyiqi azaltmaq u§iin 
miixtolif tobiotli dormanlar istifado 
olunur. Bunlardan bozilori gen is 
klinik totbiq tapmis, digorlori iso 
sinaq dovriinu yasayir. 


Cddval 2. Portal hipertenziyanm 
miialien prinsiplori vo todbirlori 


Sababi ardan qaldirma 

Qc transplantasiyasi 

Portal trombektomiya 

Splenektomiya 

Membranektomiya 

Kardio-korreksiya 

Arterio-venoz fistulun logvi 

Digor 

Portal tazyiqi azaltma 

Miiqavimoti azaltma 

Portokaval yanyol 
(dekompressiya) 

Qc-daxili vazodilatasiya (NO 
soloflori) ? 

Kollateral vazodilatasiya (NO 
soloflori) ? 

Portal qangolimi azaltma 

Splanxik vazokonstruktorlar 

Somatostatin (oktreotid) 
Vazopressin (glipressin) 
P-adrenoblokatorlar 

Diuretiklor 
Splenektomiya 
Hissovi dalaq embolizasiyasi 
Dalaq arteriyasi stendlonmosi 

Agirla§m alarm mualicasi 

Endoskopik liqasiya 
Endoskopik skleroterapiya 
Zondla tamponada 
Diuretik 

Laktuloza, laktibiol 

Ornitin-asetat 

Devaskulyarizasiya 
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Somatostatin madaalti vazin D hiiccyrolorindon ifraz olunan hormon olub, 
orqanizmdo, xiisuson da mada-bagirsaq sistcmindo ham hormonlarm sintezini, ham da 
sekresiyam ciddi azaldir. Bu hormon splanxik qangalimini da ciddi azaldir. Hesab 
edilir ki, somatostatin yerli vazodilatator sintezini azaldaraq splanxik vazodilatasiyam 
angallayir. Somatostatinin an 90X istifada edilan dozasi 250 mkq ilk doza va sonra 
250-500 mkq/saat infuziya. Darrnan 5-7 gun istifada edila bilar. Somatostatin an cox 
varikoz qanaxmalarda qanaxmam dayandirmaq va erkan takrarlanmam onlamak U 9 iin 
istifada edilir. Yoksak doz infuziyasimn (500 mkq/saat) daha effektiv oldugu haqqinda 
malumatlar var 

Oktreotid somatostatinin sintetik analoqu olub, somatostatina nazaran uzun muddatli 
tasira malikdir. Gostaris va tasir effektivliyi somatostatinla eynidir. Qanaxmalarda ilk 
olaraq 50 mkq doza venadaxilina yeridilir va sonra saatda 50-100 mkq/saat dozada 
infuziya edilir. Oksar hallarda 5-7 gun istifada edilir. Bazi miialliflar darialti 
yeritmakla (5 mkq/kq) 15 giina qadar istifada edirlar. 

Somatostatin va oktreotidin nriisbat cahati iimurni hemodinamikam ciddi 
dayisdirmamasi, manli cahati isa, immunosupressiv tasir gostannasidir. 

Vazopressin va analoqlari (qlipressin, terlipressin) giiclu damardaraldici tasira 
malikdirlar. Vazopressin (oksitosin) hipofizin arxa payindan ifraz olunan hormondur, 
saya azalalarda spazm torada bilir. Splanxik arteriyalarda spazm naticasinda portal 
tazyiq azalir. Lakin, vazopressin koronar damarlarda da spazm toradarak iscmiyaya 
sabab ola bilir. Ona gora da bu darrnan nitroqliserinla birlikda istifada edilmalidir 
(vasopressin 0,4 TV/daq infuziya 24-48 saat + dilalti nitroqliserin har 4 saatda bir) 
Vazopressinin sintetik analoqlari olan qlipressin va terlipressin koronar damarlara 
tasir gostannadiyi iiciin sarbast istifada edila bilir. Terlipressinin standart dozasi ilk 
giin 2 mq har 4 saatda, sonraki gunlarda (5-7 giin) 1 mq har 4 saatda bir taskil edir 
Somatostatin kimi vazopressin va analoqlari da kaskin qanaxmalarda qisamiiddatli 
istifada edilir. Vazopressin va somatostatin qrupu darmanlar arasinda qanaxmam 
dayandirmaq iizra ciddi farq tapilmamisclir. 

fi-adrenoblokatorlar (propranalol, anaprilil, nadolol) bir tarafdan iirok faaliyyatini 
azaldaraq, digar tarafdan splanxik arteriyalarda [ 1 -rcscptorlari blokada edib a- 
reseptorlarin ustiinluyuna - vazospazma sabab olaraq portal tazyiqi azaldirlar. p- 
adrenoblokatorlardan an 90 X istifada olunan propnanalol va nadololdur. Bu 
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clormanlarin dozasi fordi sccilir vo nobzi vo arterial tozyiqi 25% azaltmasi yctorli 
saydir. Adatan propnanalol 10-40 mq/giin dozada istifada edilir. [1-blokatoiiar 
qanaxmam dayandmnaq iiciin yox, profilaktikasi lie tin tatbiq edilir. 

Digar darmanlar (nitroqliserin, izosorbid, klonidin) gen is tatbiq tapmamisdir. Son illar 
qaraciyardaxili damarlari genislandira bilan darmanlarm axtarisina gen is diqqat 
edilmakdadir. Taassiif ki, halalik bu istiqamatda ciddi iralilamalar qeyd edilmir. 

Carrahi iisullar 

Porto-kaval §unt vs yayanyol (PKYY) 

Porto-kaval sunt va ya yanyol (PKYY) mahiyyatca portal sistemla asagi bo§ vena va 
ya saxalari arasinda anastomoz yaratmaqdir. Naticada qan yiiksak tazyiqli qapi 
sistemindan asagi tazyiqli bos venaya axir va portal sistemda tazyiq asagi diisiir. Bu 
amaliyyatlar PH-i azaltmaq iiciin an effektiv tadbir saydir. Lakin PKYY naticasinda 
portal qamn bir hissasi (bazan aksariyyati) qaraciyardan yan keediyi iiciin iki ciddi 
problem toradir. Birincisi, qaraciyarin trofikasi pozulur (portal qan Qc iiciin cox vacib 
trofiki amildir) va hepatosellular yetmazlik darinlasir. ikincisi, qaraciyardan yan kecan 
- zararsizlasmamis portal qan ensefalopatiyaya sabab olur. Ona gora da PKYY - 
amaliyyatlari digar tadbirlar effektsiz olduqda va Qc funksiyasi saxlamlan hallarda 
istifada olunur. PKYY-nin miixtalif novlari taklif edilmisdir va portal axim na 
daracada dayisdirdiyina gora bunlan 3 qrupda camlasdirmak olar: iimumi, selektiv vs 
hisssvi. 

Umumi (vs ya total) yanyol amaliyyatlari ham coz, ham da dalaq venasindan galan 
qamn aksar hissasini asagi bos venaya yonaldir. Selektiv yanyol amaliyyatlarmda qapi 
venasimn iki hovzasi (dalaq va qoz) arasindaki alaqa kasilir, dalaq hovzasi bo§ vena 
sistemina yonlandirilir, coz sistemi isa, avvalki yolu da Qc-a axir. Hisssvi yanyollar 
mahiyyatca kiqik diametrli iimumi suntlardir. 

Umumi (total) yanyollar 

Qeyd edildiyi kimi, iimumi PKYY-larda portal sistemin har iki hovzasindan cixan 
qamn qox hisassi asagi bos venaya yonlandirilir. Bunun iiciin qapi venasi va ya boyiik 
saxalari ila asagi bos vena va ya saxalari arasinda gen is (>1 sm) anastomozlar yaradihr: 
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yan-yan PKYY, uc-yan PKYY, proksimal spleno-renal YY, mezo-kaval YY, proksimal 
spleno-kaval yanyol vs s (§akil 1,2). Qeyd ctmok lazimdir ki, ycrindon asdi olmayaraq 
iimumi PKYY-lardan sonraki qisa miiddotdo portal qanin oksor hissosi bos venaya 
yonolir. Hottda, qaraciyordon retroqrad axin bas verir (qaraciyoro golon arterial qan 
sinusoidlordon kccmoyib portal damarlarla geriyo qayidaraq YY-a yonolir). Ona goro 
do, hepatosellular yetmozlik dorinlosir vo ensefalopatiya inkisaf edir (~40%). Qc-don 
retroqrad axini onlomok U 9 iin uc-yan PKYY tovsiyo edilso do, problemlor aradan 
qalxmir. Qc qangolimini qorumaq U 9 iin iimumi yanyollara olavo olaraq totbiq edilon 
portal arterializasiya vo arterial simpatektomiya omoliyyatlari da bu problemlori holl 
etmomi§dir. Ona goro do, iimumi PKYY omoliyyatlari sirroz monsoli PH-da demok 
olar ki, istifado olunmur, Qc funksiyasi pozulmayan PH-da iso digor iisullar (selektiv 
PKYY, endoskopik, medikamentoz) effekt vermodikdo tovsiyo edilir. 

Hissavi yanyollar 

Hissovi PKYY omoliyyatlarinda portal vena vo ya boyiik saxolori (90Z vo ya dalaq 
venalan) ilo asagi bos vena vo ya saxolori (adoton boyrok venasi) arasinda ki 9 ik 
diametrli (8 mm) damar protezlori yerlosdirilir (§akil 1, 2). Bu YY-a bozon «H» tipli 
similar da deyilir. Umumi PKYY-don forqli olaraq «H» tipli YY-da damar diametri 
nisboton ki 9 ik oldugu ii 9 iin vo boyiimodiyino goro portal qamn oksoriyyoti Qc-don yan 
ke 9 inir, trofika saxlamlir vo ensefalopatiya nisboton az rast golir. Lakin, bu 
anastomozlarin tixanma hallari yiiksokdir vo antikoaqulyant tolob olunur. Hissovi 
PKYY-lar osason Qc funksiyasi saxlamlan vo portal trombozu olmayan hallarda 
(Baddi-Kiari, anadangolmo hepatik fibroz) tovisyo olunur. 

Selektiv yanyollar 

Yuxarda gostorildiyi kimi selektiv YY-larm forqlondirici cohotlori ondan ibarotdir ki, 
qapi venoz sisteminin iki bolgosi - dalaq vo 90Z hovzolori arasinda olaqo kosilir, dalaq 
hovzosinin qam asagi bos venaya yonoldilir, bagirsaq qam iso, tobii yolu ilo qaraciyoro 
gedir (§akil 2). Noticodo, bir tarafdan qastro-ezofaqo-splenik bolgodo tozyiq diisdiiyii 
ii 9 iin qanaxma, qastropatiya vo splenomeqaliya kimi agir lay malar aradan qalxir. 
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§akil 1. Porto-kaval yanyol omoliyyatlari 


Digor loro felon iso, nisboton toksik olan mezenterik qan Qc-o getdiyi iigiin 
hepatosellular funksiya pozulmur, ensefalopatiya qox az rast galir (5-8%). Ugiinciisu 
iso, dalaq hovzosi portal sistemdon ayrddigi iiciin retroqrad axin ba§ vermir vo 
hepatosellular yetmazlik darinlaqmir. Dordiinciisii, dalaq salxamlir. Bu musbot 
cohotlorino goro selektiv YY-lar PKYY arasinda on yax§isi hesab olunur. Lakin, bu 
suntlar no qodor «yax§i» goriinsolor do, qiisursuz deyillor. 

Birincisi, bu yanyollar az da olsa, hepatosellular disfunksiya vo ensefalopatiya 
torodirlor. ((dinki, Qc iigiin «trofiki faktorlar» splenik hovzodon do golir vo bu hovzo 
qaninin da zororsizlo§moyo ehtiyaci var. ikincisi, selektiv yanyollarda MAV arxasi 
gen is diseksiya oldugu iiciin limfatik damarlar zodolonir vo assit arta bilir. Ona goro 
do, refraktor assitlordo tovisyo olunmur. UqiincUsii, bozi hallarda (splenektomiya, 
dalaq venasi trombozu) bu omoliyyatlari yerino yetirmok miimkiin olmur. 

Hazirda selektiv YY-in bir neqo iisulu moveuddur: distal spleno-renal, distal spleno- 
kaval, qastrorenal va mezo-portal. 

Distal spleno-penal yanyol (DSRYY) omoliyyatinda prinsipial olaraq iig morholo 
hoyata keqirilir. Birinci morholodo dalaq venasi safarbar edilir. Bu moqsodlo piylik 
cibi aqilir, MAV cismi vo quyrugu asagi konardan baslayaraq yuxariya qaldirlir, dalaq 
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venasina agilan saxolor baglamb kosilir. tkinci morholodo dalaq venasi hovuzu ib qapi 
venasi arasinda alaqa kasilir: asagi goz venasi, mocloclon qapi venasina vo goz venasina 
acilan venalar baglamb kasilir va nohayot dalaq venasi yuxan coz venasina birloson 
yerda kasilir. 

Uciincu marhalada isa, dalaq venasi ib sol boyrak venasi arasinda anastomoz qoyulur. 
Ogar boyrak venasi uygun olmazsa (retro-aortik renal vena) splenik vena asagi bos 
venaya calana bilar va bu iisul distal-spleno-kaval yanvol (DSKYY) adlamr. 

Uciincii iisul olan qastro-renal yanyol amaliyyatinda qapi venasi ila spleno-qastrik 
hovuz arasinda alaqa kasildikdan sonra madanin boyiik venasi sayilan tac venasi (sol 
mada venasi) ila renal vena arasinda anastomoz qoyulur. Bu iisul DSRYY miimkiin 
olmadiqda segilir. 

Mezenteriko-portal yanyol amaliyyatinda (Rex yuntu) qaraciyarin sol qapi venasi ila 
goz venasi arasinda venoz alaqa yaradilir. Olaqa iigiin vidaci vena istifada edilir. Bu 
amaliyyat usaqlarda ana portal vena trombozunda mezenterik vena agiq olarsa tovsiya 
edilir. 

Yanyol amaliyyatimn qaryiliqli miiqayisasi 

Porto-kaval yanyol amaliyyatlarim iic asas praktik cahatlarina gora miiqayisa etmak 
olar: 

• Portal hipertenziyam azaltma daracasinin dolayi gostaricisi kimi, varikoz 
qanaxmamn takrarlanmasi 

• Portal qamn yan kccma daracasinin gostaricisi kimi, ensefalopatiyaya 

• Carrahi travma va hepatosellular disfunksiyamn gostaricisi kimi, letalliq 

Varikoz qanaxmamn takrarlanmasi PKYY amaliyyatlarindan sonra 5-15% arasinda 
rast galir. Qanaxma an gox kigik diametrli («H»-tipli, hissavi) yanyol 
amaliyyatlarindan sonra rast galir va adatan anastomozun trombozuna bagli olur. 
Qanaxmaya gora selektiv va iimumi yanyollar arasinda ciddi farq goriinmur. Belalikla, 
yanyollar PH-i effektiv daracada ayagi sahr va qanaxmani onlayirlar. 
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5 # 

Proksimal spleno-renal YY 

Distal spleno-renal YY 

$dkil 2. Porto-kaval yanyol amaliyyatlari 

Ensefalopatiya noqteyi nazarindan yanyollar arasinda ciddi forqlor ortaya gixir. 
Selektiv yanyollarda ensefalopatiya 5-8% halda rast golirso, iimumi yanyol 
omoliyyatlarinda bu gostorici gox yiiksak (40-50%) soviyyodo rast golir. 

Letalliq nozordon kccirilorso, selektiv va hissavi yanyollarda 3-5%, iimumi yanyolda 
10-15% rast galir. 

Belalikla, PKYY amaliyyatlari miialicavi effektla yanasi (PH-i va qanaxmam azaltma) 
ensefalopatiya va hepatosellular disfunksiyam darinlasdirma kimi ciddi agirlasmalar 
da toradirlar. Ona gora da, PH-i azaltma, ensefalopatiyam artirmama va Qc-3 portal 
qangdlimi qoruma PH mualicdsitid qoyulan asas tdldbhrddndir. Selektiv yanyol «an 
yaxsi» usul goriinsa da, hazirda bu talablara tarn cavab veran ideal miialica usulu 
yoxdur. Qc qangalimini qorumaq iiciin iimumi yanyollara alava olaraq tatbiq edilan 
portal arterializasiya va arterial simpatektomiya amaliyyatlari da bu problemlari hall 
ctmamisdir. 

Bunlari nazara alaraq, hazirda PH miialicasinda yanyol iisulunun scgiminda iki cahata 
diqqat yetirilir. Birincisi, yanyol amaliyyati agir Qc yetmazliyi (Child C) hallarmda 



Splenorenal hissevi YY 
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istifaclo cdilmomolidir. ikincisi, usul sccimindo Qc-in qangolimini qoruyan usullara 
iistiinluk verilmalidir. Umumi yanyollar az istifado olunur. Selektiv yanyollar ilk 
sccim saydir. Xiisuson, qastrik varikoz va qastropatiyada selektiv sunt an effektli 
miialicodir. 0 gor, selektiv yanyol yerino yctirilo bilmirso hissavi («H» tipli) yanyol 
se^ila bilar. 

Splenektomiya 

Kecan asrin ortalarinda PH azaltmaq U9iin «portal hovuzu ki9iltmak» prinsipina 
asaslanaraq, splenektomiya amaliyyati gen is tatbiq edilirdi. Tacriiba gostardi ki, hatta 
splenomeqaliyalarda bela, splenektomiyadan qisa miiddat sonra PH yenidan ortaya 
9ixir. Digar tarafdan, splenektomiya xastada infeksion xastaliklara hassasligi artinr. 
Ona gora da, hazirda PH-in mualicasi U9iin splenektomiya hiidudlu gostarislarla 
apardir. Dalaq venasi trombozu va birincili splenomeqaliya splenektomiyaya asas 
gostaris saydir. Sirrozda splenektomiya tovsiya olunmur. 0 gar hipersplenizm olarsa 
dastak mualicasi va boyiima faktorlari (eritropoetin, GM-BF va trombositopoetin) 
istifada edilir. Bunlar effekt vermadikda dalaqqoruyucu amaliyyat - DSRYY, hissavi 
dalaq embolizasiyasi, dalaq arteriyasimn stendla daraldilmasi tatbiq edila bilar. 
Splenektomiyaya macburiyyati yaranarsa autotransplantasiya edilmalidir. 

Endovaskulyar tadbirlar 

Endovaskulyar tadbirlar damardaxili miidaxila yolu ila hayata ke9irilan islamlardir. 
Bunlar iki maqsadla hayata ke9irilir: portal sistemi bo$aItma-dekompressiya va 
damarlari embollaydirma, daraltma. 

Qaraciyardaxiliportokavalyanyol (QDPKYY) 

Portal dekompressiya maqsadi ila apanlan va mahiyyatca hissavi porto-kaval yanyol 
olan qaraciyardaxili portokaval yanyol (QDPKYY) avvallar PH-da gen is tatbiq edalan 
endovaskulyar miidaxila idi. Bu iisul asagidaki kimi yerina yetirilir. Angioqraliya 
sistemi alatinda katerterla vidaci venadan ke9arak qaraciyar venalarina daxil olunur. 
Qc venasindan iyna ila qaraciyardaxili qapi venasina girilir va tel vasitasi ila iki vena 
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arasinda qaraciyorclaxili yol yaradilir. Bu “yol” balonla gcnislondirilir vo stend (cadir) 
ycrlosdirilir. Qoyulan cadir yanyol rolu oynayaraq iki damar - qapi venasi ilo Qc 
venasi arasinda qaraciyorclaxili olaqo yaradir. Digor portokaval yanyollarda oldugu 
kimi QDPKYY da poratl tozyiqi azaldaraq qanaxmanin tokrarlama ehtimalini asagi 
salir. Bu iisul aztravmatik oldugu iiciin agir xostolordo do apirila bilir. Lakin, 
ensefalopatiya torotmosi vo tezliklo tromblasmasi (6 ay orzindo) bu iisulun catismayan 
cohotloridir. Stendin trombozunda tokrari stend qoyula bilso do, retromboz ehtimali vo 
qanaxmanin tokrarlama tezliyi yiiksokdir. Ona goro do, QDPKYY hazirda portal 
hipertenziyada miivoqqoti dekompressiya vasitosi kimi qobul olunur vo Qc 
transplantasiyasi gozloyon xostolordo qanaxmam miivoqqoti dayandirmaq vo qarsisim 
almaq moqsodi ilo totbiq olunur. 

Hissavi dalaq embolizasiyasi 

Hissovi dalaq embolizasiyasinda (HDE) dalaq arteriyasimn dalaq daxilindoki bir vo ya 
bir ne?o §axosi embolizasiya edilorok dalaq toxumasimn bir hissosi nekroza ugradilir. 
Nekroz oksor hallarda librozla noticolonir. Embologen maddo kimi polivinil alkoqoul 
vo sianakrilat istifado edilir. HDE splenomeqaliya, PH vo hipersplenizmin miialicosi 
iiciin nozordo tutulur, dalaqqoruyucu totbir kimi, splenektomiyaya altemativdir. 
Tokrari totbiq edorok dalagi xeyli k^iltmok olar. Bu islomo on uygun gostoris portal 
hipertenziya noticosindo meydana golon splenomeqaliya vo hipersplenizmdir. Bu 
iisuldan travmatik xostolordo qanaxmam dayandirmaq ii 9 iin do istifado oluna bilor. 
Dalaqda nekroz vo abses kimi agirlasma torotmosi HDE-nin gen is totbiqim ongolloyir. 

Dalaq arteriyasimn stendb daraldilmasi 

Bu iisulun mahiyyoti ondan ibarotdir ki, dalaq arteriyasina diametri ki 9 ik olan stend 
yerlo§dirilir. Noticodo dalaga golon qan azalir vo dalagin 0I9USU ki 9 ilir. 
Embolizasiyadan forqli olaraq bu iisulda dalaq toxumasinda nekroz vo agirlasmalari 
(dalaq absesi, dalaq venasi trombozu) nisboton az rast golir. 

Endovaskulyar varis embolizasiyasi 

Endovaskulyar embolizasiya qanayan varikozlan sklcrozlasdirmaq moqsodi ilo 
ovvollor gen is istifado cdilmisdir. Lakin agirlasma hallarimn (boyiik damarlarin 


31 





IS uni Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


tromboemboliyasi, trombozu) yiiksok vo tohliiloli olmasi ilo olaqoclar hazirda az 
hallarda istifads edilir. 


Agirla§malann profilaktika va miialicasi 

PH-mn agirlasmalari arasinda varikoz qanaxma, ensefalopatiya, assit, splenorenal 
sindrom, qastropatiya osas yer tutur. Bu agirlasmalarin profilaktika vo miialicosindo 
PH-i azaltmaqla yanasi spesifik medikamentoz, endosokpik, endovaskulyar todbirlor 
hoyata kccirilir ki, bunlar barodo uygun boliimlordo molumat verilir. 
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TORili 

Sirroz xronik xostoliklorin noticosi kimi meydana cixan son dovr qaraciyor xostoliyi 
olub, iki arxitektonika cloyisikliyin birlikdo olmasi ilo xaraktcrizo olunur: 

• Fibroz - porto-portal, porto-kaval bolgodo ycrloson korpusokilli birlosdirici 
toxuma. 

• Dtiytin - hepatositlorin regenerasiyasi noticosindo omolo golir, lakin morkozi 
venasi olmur. 

Bu iki morfoloji doyisiklik arxitektonikani pozmaqla yanasi funksional pozulmalarin 
da osasinda durur vo sirrozu digor patoloqiyalardan forqlondirir. Xiisuson, periportal 
sahodo (biliar obstruksiya, sistostoma, kongental hepatik fibroz vo s.) vo ya morkozi 
vena otrafinda (kardiak fibroz) birlosdirici toxumanm inkisafi ilo xarakterizo olunan 
hepatic fibroz klinik cohotco sirroza bonzoyir. Lakin regenerativ duyiinun vo 
korpusokilli fibroz atmalarinin olmasi sirrozu hepatic fibrozdan forqlondirir. 

Sirroz hazirda geriyodonmoz proses sayihr. 

Arxitektonika doyi§ikliyi iki qrup patoloji prosesloro sobob olur: xronik qaraciyor 
yetmozliyi vo portal hipertenziya. Eyni zamanda sirroz digor bir geriyodonmoz proseso 
- xorcongo meyl yaradir. Sirrozun bas vermosindo iki qrup xostoliklor - namolum 
soboblor vo qaraciyorin xronik xostoliklori rol oynayir. 

Beloliklo sirroz iiqiin 2-for qaydasi xarakterikdir: 

Sirroz 2 qrup sobobdon omolo golir - xronik qaraciyor xostoliklori vo namolum 
soboblor. 

Sirroz iigiin 2 doyisiklik xarakterikdir -fibroz vo diiyiin 

Sirroz 2 qrup sindrom torodirlor - qaraciyor yetmozliyi vo portal hipertenziya 

Sirroz 2 cur geriyodonmozdir - dzii geriyoddnmiir vo ikinci geriyodonmoz xostolik olan 

xorqongi torodir. 

S0B3L0R1 

Qaraciyorin bilinon xronik xostoliklorinin oksoriyyoti sirroza sobob ola bilir. Lakin 30- 
40% hallarda sirrozun sobobini miioyyonlosdirmok mumkiin olmur. 
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Kriptogen Virus (B, C) Alkoqol 


Biliar sirroz Metobolik 



Ass it 


Hepatorenal sindrom 

Hepatopulmonar sindrom 



Ensefalopatiya 


Hormonal disbalans 
Hepatosellular karsinoma 


$dkil 1. Sirrozun etiologiyasi va patofiziologiyasi 


Umumiyyotlo, sirrozun on cox rast golon soboblari asagiclakilardir (§jkil 1): 

• Kriptogen - bilinmoyon vo ya tapilmayan 

• Posthepatik - acloton xronik B vo C hepatitlorinin noticosindo inkisaf edir 

• Alkoqol 

• Birincili biliar sirroz 

• Metabolik - Wilson xostoliyi, hemoxromatoz vo s. 

PATOGENEZl 

Sirrozun inkisaf mexanizmi doqiq molum deyil. 

Fibrozun ornolo golmosindo iki mexanizm ehtimal edilir. Birincisi, hepatositlorin 
zodolonmosino cavab kimi Kuppffer hiiceyrolori vo fibroblastlarm lorolindon toronon 
xronik fibroplastik iltihabi reaksiya. ikincisi, sinusoidlorin divarmda ycrloson Lito 
huceyrolorinin - lipositbrin aktivbpnosi vo kollagen sintezi. 

Regenerativ diiyunun qurulusca orginal payciqdan forqlonmosinin - morkozi 
venasinin olmamasinin mexanizmi molum deyil. Lakin duyiindoki hepatositlor forqli 
soraitdo (qan dovram, od axim vo s.) oldugu iiciin yetorli funksiya gostoro bilmirlor, 
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zodoloyici amilloro yiiksok hossas olurlar. Bu da diiyunun zodolonmosino, yenidon 
fibroza vo yeni duyiin omolo golmosino gotirib cixarir. Belalikla, “zadalonma —» 
fibroz, dtiytin —» duyun zadalanmasi —> fibroz va diiyiin—>» zanciri davam edir. 
Sirrozun inkisaf mexanizmi molum olmasa da, toratdiyi doyisikliklor gen is 
oyronilmisdir. Fibroz va regenerativ dtiytin iki qrup prosesa sabab olur 
(hepatosellular yetmazlik va PH), iki qrup prosesa isa (takrari zadalanmalara va 
xarganga), meylyaradir. 

Artan fibroz hepatositlorin yerini alir, portal saholori ki?ildir, sinusoid sayini azaldir, 
arterio-venoz suntlara sobob olur, saglam hepatositlorin qidalanmasim azaldir. 
Duyiinda markozi venamn olmamasi va atrafindaki fibroza bagli hepatositlarin qan 
tahcizati pozulur. Bunlarm naticasi olaraq qaraciyar yetmazliyi va portal hipertenziya 
meydana galir. 

Portal hipertenziya varikozlar, qanaxma, splenomeqaliya, assit alamatlari ila biruza 
verir. PH sirrozun an xarakterik alamatidir va sirroz PH-in an cox rast galan sababidir. 
Sirrozda PH-in bas verma mexanizmi avvalki boliimda (Seminar 1) gen is sorh 
edilmi^dir. 

Qaraciyar yetmazliyi dziinii sariliq, xolestaz, koaqulopatiya, hipoalbumnemiya, va 
ensofalopatiya, hepatotorenal va hepatopulmonal sindrom sokilindo gostarir. 
Diiyundaki hepatositlar sakilca normal goriinsalar da, funksional cahatca va taheizat 
noqteyi-nazardan yetarli deyillar. Bu da onlarin zadalayici amillara hassasligim izah 
edir. Stress, infeksiya, iscmiya, darman, alkoqol va s. amillar sirrotik xastalarda agir 
qaraciyar yetmazliyi torada bilarlar. He? bir alava tasir olamadan sirrotik xastalarda 
ki?ik amaliyyatlar 10%, orta amaliyyatlar 30%, boyiik amaliyyatlar isa, 50% halda 
oliima sabab ola bilar. Bu bir tarafdan hepatosellular yetmazlikla, digar tarafdan 
zadalanmaya hassashqla baghdir. 

Sirroz qarb olkalarinda hepatosellular xar?angin (HSX) an ?ox rast galan sababidir. 
HSX-i olan xastalarin 80-90%-inda sirroz rast galir. Hesab edilir ki, regenerator 
aktivlik va arxitektonika pozulmasi (ilk baxisda sirrozdaki morfoloji dayisiklik 
displaziyam xatirladir) buna sarait yaradir. Tabii ki, biitiin xastaliklarda oldugu kimi, 
sirrozda da genetik pozulmalar asas rol oynayir. Xiisusan, hepatit B virusu va 
hemoxromatoz mansali sirrozlarda HSX tezliyi yuksakdir. Yani, sirroz «xronik hepatit 
- sirroz - xarqang» prosesinin kilid noqtasidir. 
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tosnIfati 

Sirroz sobobino, morfoloji doyisikliyino, xaraktcrino, agirliq dorocolorino goro tosnif 
edilir. 

Sdbdbforind gars sirrozun idiopatik (kriptogen), posthepatitik, alkoqol, biliar vo digor 
novlari ayrid edilir. 

Morfoloji ddyifklikhrd goro tasnifatda fibroz vo diiyiinlorin nisboti, olciisu nozoro 
alimr. Makronodulyar sirrozda diiyiinlor 3 sm-don boyiik olur. On cox viral vo 
autoimmun xronik hepatitlordon sonra inkisaf edon sirrozlarda rast golir. 
Mikronodulyar sirrozda diiyiinlor 3 sm-dan kicik olur, fibroz ustiinliik toskil edir. Buna 
portal sirroz da deyilir va an cox alkoqol sirrozunda va kriptogen sirrozda rast galir. 
Qarisiq sirrozda 3 sm-dan boyiik va kicik diiyiinlar eyni miqdardadir. 

Agirliq daracasinin tayini ii 9 iin miixtalif tasnifatlar var va an cox yaydan tasnifat Child 
tosnifatidir (Cddvdl 1). 


Cadval 1. Child tasnifati 


Gostarici 


Daraca 



A 

B 

C 

Assit 

Kompensasiya 

yox 

Subkompensasiya 
Zaif va ya 
diuretikla kontrol 

Dekompensasiya 
Diuretikla azahnir 



olunur 


Albumin (q/dl) 

>3,5 

2,8-3,5 

<2,8 

Bilirubin (mq/dl) 

<2 

2-3 

>3 


Bu tasnifatda qaraciyarin sintetik (albumin), detoksikasiya (bilirubin) gostaricilarina 
va portal hipertenziyaya (assit) gora 3 agirliq daracasi ayrid edilir: A, B, C. Ilkin 
daracada (A) qaraciyar fiinksiyalari normal saviyyadadir va buna kompensasiya 
marhalasi da deyilir. B daracasinda qaraciyar fiinksiyalarida yiingiil va ya cliizala bilan 
dayi§iklik meydana galir. Buna subkompensasiya marhalasi da deyilir. C daracasi 
dekompensasiya marhalasidir va fiinksiyalarda ciddi, 9 atin cliizalan dayisikliklar bas 
verir. 

Child klassifikasiyasimn miixtalif variantlan movcuddur. Bunlar arasinda an sox 
istifada olunam Child-Turcotte-Pugh tasnifatidir ki, bunda orginal tasnifatdaki 
gostaricilara ensefalopatiya va protrombin aktivasiyasi da alava olunur (Cadwil 2). 
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Cadval 2. Child-Turcotte-Pugh tosnifati 


Gostorici 


Bal qiymoti 



1 

2 

3 

Ensefalopatiya 

yox 

1-2 

3-4 

As sit 

Protrombin zamam 

yox 

Zoif vo ya 
diuretiklo 
kontrol 
olunur 

Diuretiklo 

azalmir 

Normadan artma miqdari (san) <4 

4-6 

>6 


INR <1,7 

1,7-2,3 

>2,3 

Albumin (q/dl) 

>3,5 

2,8-3,5 

<2,8 

Bilirubin (mq/dl) 

<2 

2-3 

>3 


5-6 bal - A doroco, 7-9 bal B doroco, 10-15 bal C doroco 


Qaraciyor xostoliklorinin agirliq dorocosini qiymotlondirmok vo proqnozu 
miioyyonlosdirmok U 9 iin istifado olunan tosnifatlardan biri da MELD (model of end- 
stage liver disease) §kalasidir (Cadval 3). Bu sistcmdo kreatinin, bilirubin vo 
protrombin soviyyosi nozoro alinaraq loqarifmik diisturla qimot hesablamr. Child 
tosnifatindan forqli olaraq MELD sistcmindoki gostoricilor obyektiv vo olciilon 
doyorlordir. Son todqiqatlar gistorir ki, MELD tosnifati qaraciyorin voziyyotini vo 
xostonin proqnozunu daha obyektiv vo doqiq gostorir. 


Cadval 3. MELD (model of end-stage liver disease) §kalasi 


Gostorici 

Regrassiya koofisenti 

Kreatinin (Log e miqdari) 

0,957 

Bilirubin (Log e miqdari) 

0,378 

Protrombin zamam - INR (Log e miqdari) 

1,120 

Etiologiyasi* 

0,643 

Proqnostik risk asagidaki diisturla hesablamr: 


R= 0,957 x Loge (kreatinin mq/dl) + 0,378 x Loge (bilirubin mq/dl) + 1,120 x 

Loge (INR) + 0,643 x (etiologiya) 


Etiologiyam qiymotlondirorkon, alkoqol vo xolestatik xostoliklordo 0, digor 

xostoliklordo iso 1 qiymot hesablamr. 



KLlNlK 0LAM0TL0R1 
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Parenxima itirilmosino vo hepatocellular disfunksiyaya bagli qaraciyar yetmazliyi, 
fibroz vo arxitektonika doyisikliklorlo bagli portal hipertenziya sirrozun gedis tipini, 
klinik, labarator, goriintulomo olamotlorini muoyyon edir. 

Qaraciysrin disfunksiyasi adoton xronik sokildo olur, bozi agirlasdirici amillorin tosiri 
ilo koskinlo§o bilir. 

Sanhq adoton zoif (< 100 mmol/1) vo hor iki bilirubin fraksiyasimn artmasi ilo 
xarakterizo olunur. Xolestaz adoton xolestatik sirrozda (birincili biliar sirroz) rastlamr, 
birlosmis bilirubinin daha cox artmasi vo QF artmasi ilo xarakterikdir. 

Koaqulyasiya pozulmalari laxtalanma faktorlarimn sintezinin vo fibrinolitik amillorin 
(fibrinolizin, t-PA) ncytrallasmasinm azalmasina bagbdir. Hipokoaqulyasiya adoton K 
vitamininin mualicosi ilo ciddi yax§ila§mir. 

Ensefalopatiya zoif xronik sokildo, bozon do agir koma sold Undo ortaya £ixir. 
Detoksikasiya zoiflomosi umumi olamotlor vo orqan spesifik sindromlarla ortaya cixa 
bilir. 

• Umumi olamotlor - yorgunluq, zoiflik, ariqlama 

• Steroid detoksikasiyasimn zoiflomosi (estrogen, progestron, aldesteron 
artiqhgi) - palmar eritema, angioma, ginekomastiya, impotensiya, odem, assit 

• Hepatorenal, hepatorulmonar sindromlar. 

• Digorlori - anemiya, xora xostoliyi, paratiroid boyumosi vo s. 

Portal hipertenziya adoton assit, kollateral venalarm varikozu, splenomeqaliya, 
qastropatiya, ensefalopatiya soklindo biruzo verir vo sirrozun on xarakerik olamoti 
sayilir. Sirrozun PH torotmo mexanizmi ilo olaqodar gen is molumat ovvolki 
bolumlordo vcrilmisdir. 

DlAQNOSTlKASI 

Xostodo bozi olamotlor, xususon xroniki qaraciyor olamotlori (zoiflik, tez yorulma, 
palmar eritema, qinmzi dil, angioektaziyalar) sirroza sub ho yaradir. Portal 
hipertenziyamn olmasi, goruntiilomodo kolokotiir qaraciyor, qaraciyor venalarimn 
doqiq sccilmomosi, od kisosi divarimn qalinlasmasi vo s. olamotlor sirrozun dolayi 
olamotlori sayilir. 
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Sirrozun daqiq diaqnozu patohistoloji muayina da qoyulur. Histoloji miiayinocb 
qaraciyordo fibrozun vo duyiinun birlikdo olmasi sirroz iiciin xarakterikdir. Bununla 
yanasi nekroz da rastlana bilor. 

Qeyd ctmok lazimdir ki, bozi xronik qaraciyor xostoliklori (xronik hcpatitlor, hepatic 
fibroz vo s.) klinik olaraq sirroza bonzoyo bilor. Digor torofdon sirroz erkon 
morhololordo klinik olaraq ortaya 9 ixmaya bilir. Ona goro do, klinik vo goriintulomo 
olamotlorino goro sirroz diaqnozu qoymaq sohv notice vero bilir. Bunlari nozoro alaraq, 
sirrozu daqiqlaqdirmak iiqiin biopsiya etnidk (punksiyon va ya laparoskopik) vacib 
yarldir. 

MUALlCOSl 

Hazirda sirroz geriyodonmoz prosess saydir vo sirrozun radikal mualicasi qaraciyar 
transplantasiyasidir (Qc Tx). Qc Tx mumkiin olmadiqda apardan miialicolor sirrozun 
torotdiyi agirlasmalarin profilaktikasi vo rniialicosino yonolmisdir. Coxsayli 
todqiqatlara vo klinik tocriiboloro baxmayaraq hazirda sirrozlu xostolordo fibrotik 
prosesi aradn qaldirmaq iiqiin effektiv miialica tadbiri yoxdur. Son illordo interferon 
mualicosinin viral sirrozlarda fibrotik prosesin inkisafmi azaltigi qeyd edilmokdodir. 
Bu kitabda PH agirlasmalarin profilaktika vo miialicosi U 9 iin qeyd edilon iimumi 
prinsiplor osason sirroz monsoli PH U 9 iin nozordo tutulur. Basqa monsoli PH-larm 
ozolliklori uygun boliimlordo verilir. 
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QANAXMA Mi:\A\iZ\li 

PH-nin an xarakterik olamoti qapi venasinin, onun saxalorinin, porto-sistemik 
kollaterallarm genislonmosidir va gcnislanma olmadiqda PH siibhalidir. 

Normal halda goriintulama (Dopier USM, KT, MRT angioqrafiyalan, endoskopiya) 
ila portal vena diametri 10-12 mm taskil edir va kollaterallar gorunmur. Porto-kaval 
tazyiq farqi 8 nnn Hg st. asarsa venalarda va kollaterallarda gcnislanma baslayir, farq 
10 mm Hg st. olduqda gcnislanma bariz sakil alir, 12 mm Hg st. asdiqda isa, qanaxma 
tahliikasi meydana galir. Kollaterallarm genislanmasi an cox qastroezofageal 
saviyyada, sonra rektal, gobakatrafi va retroperitoneal saviyyada ortaya cixir. Qeyd 
edildiyi kimi kollaterallar yenidan amala galan anastomozlar olmayib embrional hazir 
damarlardir. 

Varikozlardan qanaxma PH-nin an agir agirlasmasidir va endoskopik mualicalara 
qadarki dovrlarda sirrotik xastalarin asas oliim sababi idi. Qanaxma an cox 
qastroezofageal varislardan, sonra rektal va gobakatrafi varislardan, cox nadir hallarda 
isa, retroperitoneal varislardan bas verir. Portal venamn saxalarindan intraabdominal 
qanaxma ehtimali cox azdir va bu adatan travmaya (punksiya va kilt travma) bagli olur. 
Varikoz qanaxmamn bas venna mexanizmi «partlama » nazariyyasina asaslamr ki, bu 
da Laplas qanunu ila izah oluna bilar. Bu qanun sathin garilma quvvasi ila (G) divara 
cliisan tazyiq (portal tazyiq - P), damar radiusu (p) va divar qalinligi (d) arasinda 
miinasibati gostarir. Garilma tazyiqi damardaxili tazyiq va radiusla diiz, divar qalinligi 
ila tars miitanasibdir. 



d 


Garilma quvvasinin artmasim partlama toradan amil kimi qabul etsak, onda goriinur 
ki, portal tazyiqin artmasi boyiik va inca divarli damarlarda «partladici» qiivvani daha 
cox artirir va qanaxmaya sabab olur. Yani geni§Ianmi§ va inca divarli damarlarin 
partlama ehtimali daha qoxdur. Bu natica portal hemodinamikaya tatbiq olunan 
hidrodinamika qanunlarindan cixan ikinci boyiik naticadir. 
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(Birincisi, Om qanununa goro tozyiq ilo 
axin vo miiqavimot arasinda olaqo idi ki, PH- 
m patogenezini izah edirdi). Bu notico da, 
oziinii praktikada miioyyon dorocodo 
dogrultmusclur. Birincisi, tocriibo gostorir ki, 
varikoz qanaxma adoton porto-sistemik forq 
12 mm Hg st. cox olduqda bas verir. Bu 
tozyiqdon asagi hallarda qanaxma ehtimali 
azdir. 

ikincisi, qanaxma adoton boyiik vo inco 
divarli varikozlarda daha ?ox rast golir. 

Varikozlardan qanaxma riski 

Biitiin varikozlarm qanaxma ehtimali olsa 
da, hamisi miitloq qanaxma torotmir. Bozi 
amillor varikozlarm qanama ehtimalim 
artirir. Bu amillori 4 qrupa ayirmaq olar: 
yerli, hemodinamika, qaraciyarin vaziyyati va digar ( Cadval 1). Bozi miiolliflor bu 
gostoriciloro osason skalalar da toklif edirlor. Umumiyyotlo baxilarsa, varikozun 
olciisii, divarin nazik olmasi, Qc-in voziyyoti vo portal tozyiq qanaxma riskini toyin 
edon on onomli amillor sayilir. 

Olciilorino goro qida borusu varikozlanm 4 dorocoyo ayinrlar: 

I doroco - selikalti qatda gen is vena, qabarmir 

II doroco - monfozo dogru qabarmis venalar, monfozi tutmur 

III doroco - qabarmis venalar monfozi tama yaxin tutur 

IV doroco - qabarmis venalar monfozi tarn tutur. 

Divar incolmosinin olamoti iso «varis iizorindo varis» (tumurcuq) vo ya «qirmizi 
lokodir». 

Qaraciyorin voziyyotini qiymotlondirmok iiciin iso, Child vo MELD klassifikasiyasi 
istifado olunur. 


Cadval 1. Varikoz qanaxmanm 
risk amillori 


Yerli amillor 

Boyiik varislor (III, IV 
dorocoli) 

Inco divar (“qirmizi noqto”, 
tumurcuq) 

Hemodinamik amillor 

Y irks ok tozyiq (portokaval 
forq >12 mmHg st.) 

Portal hipervolemiya 
Kollateral axin artisi? 
Qarmdaxili tozyiq artmasi? 

Qaraciyorin voziyyoti 

Child A - az 
Child B vo C yiiksok 

Digor 

QSI0 preparatlar 
Bakterial infeksiya 
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VARlKOZ QANAXMANIN T0B11 GEDl§l 

Sirrotik xostolorin toxminon 60%-indo varikoz has verir va bunlarin da toxminon 30%- 
da 2 il orzindo qanaxma rast golir (§<ikil 1). Varikoz tapddiqdan sonraki iki il orzindo 
qanaxma olmursa, onun bas vcrmo ehtimali azalir. Birinci do fa has vcron qanaxma 
adoton 70-80% hallarda oz-oziino vo ya miialico ilo dayamr. Lakin xostolorin 60-70%- 
indo bir il orzindo tokrarlama bas verir vo on cox ilk saat va ya giinlarda ortaya cixir. 
Qanaxmalarda letalliq taxminan 50% toskil edir. Hipertenziyamn sababi aradan 
qaldmldiqda varislar geriya inkisaf edir. Qanaxma qeyd edildiyi kimi, an cox qastro- 
ezofageal varikozlardan has verir. Lakin, madanin fundal varikozlarmdan, 
hemorroidal varikozlardan da qanaxma bas vera bilar. 

Varikoz qanaxma kaskin va xroniki anemiyaya sabab olur, sirrotik xastalarda kaskin 
ensefalopatiya toradir. Mada-bagirsaq bosluguna tokiilan qan parcalanaraq 
ammonyakin artisina va ensefalopatiyaya sorait yaradir. Ona gora da, sirrotik 
xastalarda ensefalopatiya dorinlosorso varikoz qanaxma yoxlamlmalidir. 

DlAQNOSTlKASI 

Digar mada-bagirsaq qanaxmalan kimi, varikoz qanaxmalar da iki qrup alamatlarla - 
yerli (qanqusma, melena, NQZ-dan qangalma) va umumi (anemiya, hipovolemiya, 
sok) alamatlarla biiruza verir. Sirrotik xastalarda ilk alamat ensefalopatiya da ola bilar. 
Qanaxmamn intensivliyindan asdi olaraq bu alamatlar zaif (melena, xroniki anemiya) 
va ya ?ox agir (coxlu qanqusma, hemorragik sok) sakilda ortaya cixa bilir. Nazara 
alinsa ki, varikoz qanaxma mada-bagirsaq qanaxmalarm an cox rast galan 
sabablarindan biridir (xora, §i§ va Mellori-Veys xastaliyi kimi), sirrotik xastalarda 
varikozla yanasi qanaxma toradan digar xastaliklar da rast gala bilir va PH qanaxmaya 
qadar subklinik geda bilar, onda anamnezinda Qc xastaliyi olub-olmamasindan asili 
olmayaraq mada-bagirsaq qanaxmasi olan biitun xastalarda varikoz qanaxmadan 
siibhalanmak laznndir. Xronik qaraciyar xastaliyi (palmar eritema, sariliq, 
ensefalopatiya, odem) va PH alamatlari (gobakatrafi gen is venalar, assit, 
splenomeqaliya) varsa varikoz qanaxma siibhasi artir. Ddqiqh^dirmak uqiin tacili 
endoskopiya apardir. Endoskopiya ham diaqnostik (qanaxmamn yeri, intensivliyi, 
dayamb-dayanmadigi), ham da mualicavi maqsadla apardir. 
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Sirroz 


Portal hipertenziya 
60% 

Varikoz 

H f 30%' 

Qanaxma 

1 


Konservativ va endoskopik tadbirlar 



Qanaxma takrarlayir 
(1 il arzinda) 

1 

ikincili profiiaktika 


Carrahi amaliyyat 
^ 40 %] 

Letalliq 


§akil 1. Varikoz va qanaxmanin tabii gedi§i 


QtDA BORUSU VARlKOZUNDAN QANAXMANIN MUALlCOSl 


Miialica hadafi 

Varikoz qanaxma hoyati tahliikali patologiyadir va tacili tadbirlar talab edir. PH-in 
asas sababinin aradan qaldmlmasi varikoz qanaxmanin da radikal miialicasidir. 
Masalan, sirrozda Qc transplantasiyasi, dalaq venasi trombozunda splenektomiya, 
portal trombozda porto-kaval anastomoz va s. Lakin, bu tadbirlar bazan imkansiz olur 
va ya tacili vaziyyatlarda yerina yetirila bilmir. 

Bela halda varikoz qanaxmanin miialica va profiiaktika tadbirlari asagidaki strateji 
hadaflara yonalir. 

• Qanaxmam dayandinna va dastak miialicasi 

• Varikoz qanaxmanin qarsisim alma 

• Qanaxmanin takrarlanmasimn qarsisim alma 
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Miialico prinsiplori va metodlan 

Varikoz qanaxmanin profilaktika vo 
miialico todbirlori 2 prinsip ilzorindo 
qurulmusdur: PH-i azaltma va 

qanaxmani dayandinna (Cadval 2). 
PH-i azaltmaq U 9 iin portal sistcmo golon 
qam azaltma vo qapi venasmin 
dekompressiyasi ycrino yetirilir. Bu 
todbirlor ovvolki boliimdo qeyd 
cdilmisdir. 

Qanaxmani dayandirma usullan 

Qeyd edildiyi kimi, varikoz qanaxma 
meydana goldikdo, ilk todbir qanaxmani 
dayandinnaqdan ibarotdir. Hazirda 
qanaxmani dayandirmaq U 9 iin 
tamponada, medikamentoz, 

endoskopik, endovaskulyar va carrahi 
iisullar totbiq edilir. 

Bu iisullar mahiyyotco portal tazyiqi 
ciddi azaltmaq (dekompressiya), portal 
vena ilo aziqos venasi arasinda olaqonin 
kosorok varikoz damarlarda qan aximm kaskin azaltmaqdan (devaskulyarizasiya) vo 
ya varikozlara birba§a mudaxiladan (varikozlarin embolizasiyasi, tromblasdirilmasi, 
baglanmasi) ibarotdir. 


Cadval 2. Varikoz qanaxmanin 
miialico prinsiplori vo metodlan 


Portal hipertenziyam azaltma 
(dekompressiya) 

Konservativ (medikamentoz) 

Somatostatin (oktreotid) 
Vazopressin (glipressin) 
(1-adrenoblokatorlar 
NO soloflori? 

Slinktor buziiculori 
Corrahi yanyollar 
Endovaskulyar yanyol 
(QDPKYY) 

Devaskulyarizasiya 

Qida borusu 
transseksiyasi 
Kardio-fundal mexaniki 
tiki§ 

Sigura omoliyyati 

Varikozlara miidaxilo 

Balon tamponadasi 
Endoskopik liqasiya 
(holqo) 

Endoskopik 

skleroterapiya 

Endovaskulyar 

embolizasiya 

Varikozlara tiki§ 

(Pasiora) 


Balon tamponadasi 

Bu usul mahiyyotco venalarm sisirdilmis balonla sixilmasindan ibarotdir (§akil 2). 
Hansi venalarm sixilmasina goro iki nov balon movcuddur. Sengstaken-Blakemore 
zondu iki balondan ibarotdir: 60-500 ml-lik kurosokilli modo balonu zondun 
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§dkil 2. Varikoz qanaxmalarda balonla tamponada iisullan 


torponmomosino xidmot edir, uzunsov balon 30-40 mm Hg st tozyiqlo sisirclilir, qida 
borusu varikozlanm sixaraq qanaxmam dayandirir. Linton zondu 300-700 ml 
hocmindo balondan toskil olunubdur. Bu balon mododo sisirdilir vo gcriyo dartdaraq 
modonin kardiya vo dibini diafraqmaya dogru sixir (300-900 q). Bununla portal 
sistemlo varikozlar arasinda olaqo kosilir, yoni kompressiv devaskulyarizasiya 
yaraddir. 

Balon qoyulduqdan sonra, hor yarim saatda bir modo vo qida borusu mohtoviyyati 
aspirasiya cdilorok horn qanaxmaya nozarot edilir, horn do aspirasiya ehtimali azaldilir. 
Balon 12-24 saatdan sonra bosaldilir vo qanaxmaya yenidon nozarot edilir. Balon 
bosaldiqdan sonra qanaxma tokrarlaya bildiyi iiqiin digor iisullara (endoskopik, 
corrahi) hazir olmaq lazimdir. Balon tamponadasi on tez yerino yetirilo bilon 
miivoqqoti hemostaz usuludur. Lakin bu iisulun bir cox qati^mayan cohotlori var. 
Nofos yollarina agiz suyu vo burun sekresiyasimn aspirasiya ehtimali yiiksokdir. Ona 
goro tez-tez (yarim saatdan bir) qida borusunun aspirasiyasi vo ya intubasiya lazimdir. 
Zondu 12-24 saatdan cox saxlamaq olmur. Ciinki «yataq yaralan» omolo golo bilor. 
Ona goro do, bu iisul miivoqqoti vasitodir. Zondun modo balonu siiriisorok qida 
borusuna keqorso, cirilma torodo bilir ki, bu da oliimciil qanaxma vo perforasiyaya 
sobob ola bilor. 

Bunlari nozoro alaraq balon tamponadasi asagidaki §ortlor daxilindo istifado edilir. 
Birincisi, balon tamponadasi ?ox az hallarda - medikamentoz vaya endoskopik iisullar 
olmadiqda ilk scgim ola bilor. Ikincisi, bu iisullar endoskopik vo medikamentoz iisullar 
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qanaxmam dayandirmasa istifado cdilo bilir. Ugiinciisii, tamponadamn miivoqqoti 
vasito oldugunu nozoro alaraq ondan xostoni stabillosdirmok vo digor iisullara 
(endoskopik vs corrahi) hazirliq iiciin istifado cdilo bilor. Basqa sozlo, balon 
tamponadasi gatin vaziyyatlarda «heg olmasa» vasitasi kimi totbiq edilir. 

Medikamentoz mtialicalar 

Portal sistemdo tozyiqi asagi salan dormanlardan (somatostatin, oktreotid, vazopressin, 
qlipressin, terlipressin, nitroqliserin) basqa ezofageal varikoz qanaxmam dayandinnaq 
iiciin digor spesifik preparatlar da istifado olunur. Xiisusilo ezofaqo-qastral sfinkter 
tonusunu artirmaq vo varikozlari «sixmaq» iiciin pentaqastrin vo metklopramidin 
(serukal) istifado edilmosi barodo molumatlar var. Metklopramidi infuziya sokilindo 
istifado edildikdo varikoz qanaxmam azaltdigi bildirilir. Lakin, bu dormanlar gen is 
istifado tapmamisdir vo varikoz qanaxmada osas yeri holoki portal hipotenziya torodon 
preparatlar tutmaqdadir. 

Endoskopik iisullar 

Endoskopik varikoz liqasiyasi (baglama) 

Bu lisul hazirda varikoz qanaxmamn dayandirdmasi vo prolilaktikasi U 9 iin on effektiv 
vo tohliikosiz lisul hesab edilir. Usulun mahiyyoti varikoz venani elastik holqolorlo 
dibindon baglamaqdir (§akil 3).. Texniki cohotdon hemorroidlorin halqalarla 
baglanmasina yaxindir. Endoskopun ucuna xiisusi boru kccirilir vo bunun ustiino 
elastik holqolor ycrlosdirilir. Varikoz vena borunun icino sorulur vo bu voziyyotdo 
elastik holqo varikozun dibino salimr. Holqo venani sixaraq baglayir. Bir neco giin 
sonra varisin distal hissosi nekrozlasaraq tokiiliir, dibindoki yara 2-3 hoftodo sagalir. 
Eyni seansda bir ne?© varikozu (adoton 5) baglamaq miimkiindiir. Endoskopik liqasiya 
diizgiin yerino yetirildikdo agirlasma torotmir (qida borusu zodolonmosi). Nadir 
hallarda mukozal xora uzunmiiddoto sagalir. Bu iisul hazirda qida borusu varikozu 
qanaxmasimn dayandirdmasi vo prolilaktikasinda ilk sccimdir. Lakin EVL-n bozi 
problemlori do var: 

• gox kigik varikozlarda miimkiin olmur 

• cox boyiik varikozlarda yetorli baglama alinmir 
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Endoskopik varis liqasiyasi Endoskopik 

skleroterapiya 


§akil 3. Varikoz qanaxmanin endoskopik miialico iisullan 

• ovvolco miialico olunan (skleroterapiya) vo aktiv qanayan varikozlarda texniki 
cotinlikbr yaranir 

• mods varikozlarmda oks gostorisdir 

• qida borusu varikozlarma birba§a miidaxilolorin digorbri (skleroterapiya, 
devaskulyarizasiya) kimi EVL-don sonra da mods varikozlari artir. 

Endoskopik skleroterapiya 

Bu iisulun mahiyyoti ondan ibarotdir ki, varsibrin daxilino vo ya otrafina 
sklerozla§dinci maddo yeridibrok tromboz vo capiqlasma yaraddir (§akil 3).. Bu hom 
qanaxmam dayandirir, hom do varikozu kicildir. Sklerozlafdinci maddo kimi alkoqol, 
etanolamin oleat, tetradesil sulfat istifado edilir. Son illor sianakrilat va okiiz 
trombininin istifadosi haqqinda molumatlar da var. Skleroterapiyam iltihab sondiikdon 
sonra (3 hofto) bir neco dofo tokrarlamaq olar. Skleroterapiya varikoz qanaxmanin 
dayandirilmasi vo prolilaktikasi iipun EVL qodor effektiv mualico sayila bilor. Lakin 
bu iisulun bozi ciddi agirlasmalari vo patismayan cohotlori var: 

• Skleroterapiyadan sonra 50-60% hallarda qanaxma residivi olur. Ona goro do 
tokrari seanslara ehtiyac yaranir. 
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• Skleroterapiya portal vena trombozuna (30-40%) sabab olur ki, bu da 
galacakda sunt amaliyyatim istisna edir. Ona goro da, az risqli (Child A) 
xostolordo moslohot deyil. 

• Skleroterapiya qastropatiyani va mada varikozunu artinr 

• Skleroterapiya aziqos vena trombozuna, qida borusu strikturuna, xorasina, 
mediastinita, pnevmoniyaya, bakteriemiyaya, allergiya -anaflaksiyaya sabab 
ola bilir. 

• Mada varikozlarmda hazirki sklcrozlasdirici maddalar istifada edilmir. Son 
illar sianakrilat va okiiz trombininin rnadada x oral asm a vermadiyi bildirilir. 

Bunlari nazara alaraq hazirda skleroterapiya EVL-dan sonraki sccim saydir. 

Endovaskulyar skleroterapiya 

0vvallar endovaskulyar yolla, daridan-qaraciyardan, qapi venasindan kccarak 
varikozlara birbasa skleroz rnadda yeridilirdi. Endoskopik iisul hazirda bunu tamamila 
avaz ctmisdir. 

Carrahi iisullar 

Qanaxmam dayandirmaq iiciin istifada edilan carrahi iisullarm ilk qrupu portal 
dekompressiya - porto-kaval yanyol amaliyyatlaridir ki, bu barada avvalki boliimlarda 
malumat vcrilmisdir. ikinci qrup amaliyyatlar portal venadan varikoza galan qan 
axinimn kasilmasini (devaskulyarizasiya), iiciincii qrup isa, bilavasita varikoz 
venalarm baglanmasim (Pasiora amaliyyati) ahata edir. 

Varikoz venalarm baglanmasi - Pasiora amaliyyati 

Palliativ va tacili edilan bu amaliyyatda qastrotomiya edilarak fundal va ezofageal 
varikozlara «Z»-§akilli va ya biizmali tiki si ar qoyulur. Bu metod hazirda cox az 
istifada edilir. Clinki qida borusu varikozlarmda bunu EVL avaz ctmisdir. EVL-a 
imkan yoxdursa va ya qastrik varislardan qanaxma varsa Pasiora iisulu sccila bilar. 


54 



Num Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 



§okil 4. Qida borusu varikozlarinda devaskulyarizasiya iisullan 


Devaskulyarizasiya 

Bu usullarm mahiyyati ondan ibarotclir ki, qapi venasi ib aziqos sistemi arasinda olaqo 
kosilir ($dkil 4).. Porto-aziqos olaqosinin anatomiyasina baxdarsa goriinur ki, PH-da 
qan modonin kardial va fundal venalarmdan iki yolla aziqos sistcmino ke?ir. Birincisi, 
ezofaqusatrafi kollaterallar, ikincisi iso, selikalti venoz kolof. Qanaxma mohz selikalti 
venalardan ba§ verir. Bu anatomik asaslara dayanaraq olaqoni kasma usullarmin 
miixtolif novbri var. 

Qida borusu transseksiyasi 

Qida borusunun kosilib tikilmosi Lisulunda qida borusunun abdominal hissosi kosilir 
va yenidan anastomoz edilir (§okil 4). Hazirda bu amaliyyat mexaniki tiki§ alatlari ib 
(28-32 mm) yerma yetirilir. Bu iisulda portal va aziqoz venasi arasindaki selikalti 
venoz kalaf vasitasi ib yaranan va varikoza, qanaxmaya sabab olan alaqa kasilir. Bu 
iisul erkan dovrda qanaxmam effektiv dayandirir, qaraciyar qanlanmasim pozmur. 
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Lakin, paraezofageal venalar saxlandigi iiciin tokrari varikoz qanaxma ba§ vcro bilir 
va anastomoz yctmozliyi ehtimali var. Bu iisul adatan qisamiiddotli qanaxma kontrolu 
U 9 iin loci I i voziyyotlordo istifada edilir. 

Kardio-fundal mexaniki tiki§ 

Bu iisul da diiz tikis aloti ilo modonin kardio-fundal hissosinin on va arxa divarina ayri- 
ayrdiqda mexaniki tiki§lar qoyulur (§akil 4). Bununla da, mods selikalti qatindan qida 
borusu selikalti venalarma gedon yollar baglamr. Bu iisul asandir va fundal 
varikozlarda da faydalidir. Lakin, awalki iisulda oldugu kimi paraezofageal varislar 
qaldigi iiciin tokrari qanaxma ehtimali var. Ona gora da tacili vaziyyatlarda miivaqqati 
vasita kimi istifada edilir. 

Sigura amaliyyati 

Bu amaliyyat Yaponiyada va digar sarq olkalarinda gen is yayilmis amaliyyatdir. 
Sigura amaliyyatinda ham qida borusu kasilib tikilir, ham qida borusu atrafindaki 
abdominal va dosclaxili venoz damarlar baglamr, ham da dalaq £ixarihr (§akil 4). 
Naticada ham selikalti ham, da paraezofageal porto-aziqos alaqasi kasilir. Bu noqteyi- 
nazardan Sigura amaliyyati an radikal devaskulyarizasiya hesab edilir va praktik 
tacriibada da oziinii dogruldur. Qanaxmam dayandirma va profilaktika noqteyi- 
nazardan Sigura amaliyyati DSRYY amaliyyati ila miiqayisa oluna bilar. Bu iisulun 
digar bir miisbat cahati qaraciyar qan axinim pozmamasidir. Lakin bu iisulda qarin va 
cliis boslugunu acmaq garakir, digar tarafdan mada varikozlarimn qarsisi alinmir va 
tacriiba garakdirir. 

Belalikla, devaskulyarizasiya amaliyyatlari ezofageal varikozlardan qanaxmam 
dayandirmaq iiQiin effektiv iisuldurlar va qaraciyar qangalimini pozmurlar. Bu iisullar 
arasinda Sigura amaliyyati an radikaldir va qanaxmam dayandinnaqla yanasi takrari 
varikozun va qanaxmamn da qarsisini ahr. Lakin bunlar qastrik varikozlarm qarsisini 
ala bilmadiklari iiciin DSRYY-dan geri qahrlar. 
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Portal hipertenziyani azaltma va varikoz qanaxmani dayandirma iisullannin 
iimumi xarakteristikasi 

Yuxanda da qeyd edildiyi kimi, PH vs varikoz qanaxmamn miialicosi iiciin movcud 
oaln corrahi, endoskopik, endovaskulyar vo medikamentoz todbirlori prinsipial olaraq 
u? qrupda comlosdirmok olar: portal tozyiqi azaltma - dekompressiya, varikozlarda 
qan axinim kosmo - devaskulyarizasiya, varikozlara birbasa miidaxilo. Asan ycidda 
qalmasi ilqiin buna “DDB ” (dekompressiya, devaskulyarizasiya, birbaya) denidk olar. 
Movcud todbirlori qanaxmani dayandinnaya, letalliga vo yan tosirlorino goro miiqayiso 
etdikdo asagidaki noticoloro golmok olar (Cadwil 3). 

Qanaxmani dayandinna noqteyi-nozordon bu todbirlor arasinda ciddi forqlor olmadigi 
bildirilir. Lakin, qanaxmani hansi miiddoto dayandirma vo tokrari qanaxmalarin 
qarsisini almaga goro bu todbirlor arasinda forqli cohotlor ortaya cixir. 

Balon tamponadasi qanaxmani muvoqqoti dayandirir, ona goro do osas miialico 
todbirlorino qodor hazirliq vasitosi kimi istifado edilir. 

Endoskopik todbirlor arasinda EVL horn effektiv, horn do, yan tosiri az olan usuldur. 
Lakin, qanaxmamn uzunmiiddotli nozaroti iiciin tokrari (3-4 hofto araliqla) seanslara 
ehtiyac vardir. 

Endovaskulyar todbir olan QDPKYY qanaxmamn bir neco ay qarsisini ala bilir 
(tromboz ehtimali yiiksok oldugu iiciin). Ona goro do buiisul transplantasiyaya hazirliq 
dovriindoki qanaxmalarda istifado edilir. 

Medikamentoz todbirbrin qanaxmani dayandirmaq (oktreotit, vazopressin vo 
analoqlan) ehtimali (70-80%) endoskopik vo corrahi iisullardan miioyyon dorocodo 
geri qalir. Ilkin vo ikincili profllaktika ii 9 iin nozordo tutulan [1-blokatorlar digor 
iisullarla (endoskopik) birlikdo istifado oluna bilor. 
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Catrahi tadbirlara goldikdo, ham dekompressiv (YY), ham devaskulyarizasiya, 
(Siqura, transseksiya, tiki§ va s.), ham da birbasa amaliyyatlar (Pasiora) qanaxmam 
effektiv sakilda dayandinr. Takrari qanaxmam onlamak baximindan PKYY-lar 
devaskulyarizasiyalardan daha effektivdir. Clinki devaskulyarizasiya amaliyyatlari 
porto-aziqos alaqasini kasarak qanaxmam dayandinr, asas patogenetik amil olan PH 
isa nainki azalir, hatta artir. Bu da devaskulyarizasiya amaliyyatlarimn asas manfi 
cahati sayilan qastrik varislari artirmasina sabab olur. Dekompressiv amaliyyatlarin 
isa, asas manli cahati Qc disfunksiyasim va ensefalopatiyam artirmasidir. 
Devaskulyarizasiya amaliyyatlari arasinda qanaxmam dayandinna baxnnindan an 
radikah Sigura amaliyyatidir, an asam isa transseksiyadir. PKYY amaliyyatlari 
arasinda isa, qastroezofageal qanaxmam dayandinna va ensefalopatiya baxnnindan an 
samaralisi selektiv yanyol - xiisusan DSRYY hesab edilir. 

Bu miiqayisali analizdan bela naticaya galmak olar ki, asas sababi aradan qaldirmaq 
miimkiin olmadiqda PH va varikoz qanaxmamn effektiv mualicasi boyiik problem 
ta§kil edir va carrah coxsayli usullar arasinda sccim etmak macburiyyatinda qalir. Bu 
prosesdd asas prinsip iisulun miisbat va manfi cahatlarina va xastanin vaziyyatina 
asaslanan seqimdir. 

Tacili vaiyyadarda qanaxmam dayandirmaq U 9 iin medikamentoz va endoskopik usullar 
istifada edilmasi maslahatdir. Bunlar effektsiz olarsa, tacili olaraq basit catrahi 
usullar (yan-yan PKYY, transseksiya, Pasiora amaliyyatlari) va ya QDPKYY yerina 
yetirilir. 

Qanaxmam uzunmiiddatli dayandirmaq U 9 iin an effektiv iisul PKYY-dir. Xiisusan, 
DSRYY bu maqsadla an uygundur. DSRYY imkansiz olarsa (splenik vena trombozu, 
splenektomiya, Child C sirroz, assit) devaskulyarizasiya va ya takrari endoskopik 
miialicalar tovsiya olunur. Qc transplantasiyasina namizadlarda endovaskulyar 
miidaxila- QDPKYY istifada oluna bilar. 
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Cddvdl 3. Varikoz qanaxmada istifada olunan mualicalarin xiisusiyyatlari 


tisui 

Mexanizmi 

Effektivliyi 

Manfi cahati 

Gostari§ 

Baton tamponadasi 

Ezofaqus varikozlanm 

Qanaxmani miivaqqati 

Miivaqqatidir 

Medikamentoz va 

(Sengstaken-Blakemore, 

Linton) 

(Blekmor) va ya mada 
dibini diafraqmaya 
(Linton) mexaniki 

sixma 

dayandinr 

Aspirasiya 

QB yirtilmasi 

endoskopik tadbirlar 
yetarsizdirsa miivvaqqati 
olaraq istifada edila bilar 

Endoskopik 

Varikozlara va atrafina 

Qanaxmani dayandinr 

QB xoralan 

EVL mumukiin deyilsa 

skleroterapiya 

skleroz madda 
yeridilarak capiqlasma 
va tromboz toratma 

va qarsismi alir 

Portal vena trombozu 
Mediastinit, pnevmoniya 
QB strikturasi 

Mada varislarini artinr 

tacili vaziyyatlarda 
qanaxmani dayandirmaq 
iiciin an faydai usuldur 

Endoskopik halqalama 

Varislari elastik halqa 

Qanaxmani dayandinr 

QB xoralan 

QB varikoz 

(endoskopik varis 
liqasiyasi - EVL) 

ila baglama 

va qarsismi alir 

Mada varislarini artinr 

qanaxmasmin 
profilaktika va miialicasi 
iiciin ilk se§imdir 

Somatostatin va oktreotid 

Splanxik sistemda 
arterial 

vazokonstruksiya 
toradarak portal tazyiqi 
azaldir 

Qanaxmani dayandinr 

Qisamiiddatli effekt 
immunosupressiya 

Endoskopik muayina va 
miialicaya qadar 
qanaxmani azaltmaq 
iiciin istifada edilir 
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Usui 

Mexanizmi 

Effektivliyi 

Manfi cahati 

Gostari? 

Vazopressin va 
analoqlari (qlipressin) 

Splanxik si stem do 
arterial 

vazokonstruksiya 
toradarak portal tozyiqi 
azaldir 

Qanaxmam dayandinr 

Orak damarlannda spazm 

Endoskopik miiayina va 
miialicaya qadar 
qanaxmam azaltmaq 

1191111 istifada edilir 

p-adrenoblokatorlar 

Splanxik sistemda 
arterial 

vazokonstruksiya 
toradarak portal tozyiqi 
azaldir 

Kaskin qanaxmada 
effektiv deyil 

Hipotoniya 

Ensefalopatiyada artma 

Qanaxmamn 
profllaktikasi iiciin 
istifada edilir 

Total portokaval yanyol: 

Portal axina 

Qanaxmam an effektiv 

Omaliyyat riski 

DSRYY mumkiin 

yan-yan 

uc-yan 

proksimal splenorenal 

muqavimati va PH-i 
azaldir 

azaldan iisuldur 

Ensefalopatiya (40%) 

Qc disfiinksiyasi 

deyilsa (assit, 
splenektomiya) sccila 
bilar 

mezo-kaval 

Hissavi portokaval 

Portal axina 

Qanaxmam effektiv 

Tromboz va 

DSRYY miimkiin 

yanyol: 

“H”-tipli mezo-kaval, 

muqavimati va PH-i 
azaldir 

azaldir 

ensefalopatiya ehtimali 
yiiksakdir 

deyilsa se 9 ila bilar 

splenorenal 

Selektiv yanyol: 

Qastro-splenik venoz 

Ham QB, ham da mada 

Assiti artira bilir 

Qanaxmamn (ham QB, 

distal-splenorenal 

qastrorenal 

hovuz mezenterik 
hovuzdan ayrilir va 
dekompressiya edilir 

varkoz qanaxmalarmi 
effektiv azaldir 

Zaif ensefalopatiya (7%) 

ham da mada 

varikozlarinda) 

uzunmuddatli 
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Usui 

Mexanizmi 

Effektivliyi 

Manfi cohoti 

Gostari? 





dayandirdmasi iiciin an 
effektiv iisuldur 

Qaraciyardaxili 
portokaval yanyol 

Qc vs qapi venalan 
arasinda Qc-daxili 
stend ycrlosdirilir 

Qanaxmam azaldir 

Erkon tromboz 
Ensefalopatiya 

Qc transplantasiyasi 
gozlayan xastalarda 
qanaxmam miivaaqqati 
dayandirmaq iiciin 

Devaskulyarizasiya 

QB transseksiyasi 
Made tiki§lari 

Sigura amaliyyati 

Qastroezofaqeal 
kollaterallar va 
varikozlar baglamr vs 
ya baglamb kasilir 

QB varikoz 
qanaxmalarmi effektiv 
dayandinr 

Mada varislarini artinr 

Tacili vaziyyatlarda 
transseksiya va ya tikma, 
planli vaziyytlarda isa 
Siqura 


61 





IS uni Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


QlDA BORUSU VARlKOZ QANAXMASINDA MUALlCO TAKTlKASl 
Qanaxmanin ilkin profilaktikasi 

Varikozun tsbii gcdisino nozor salinarsa goriiniir ki, varikoz tapildiqdan sonra 2 il 
orzindo qanaxma yoxdursa onun bas verms ehtimali cox asagidir. Lakin, qanaxma riski 
yiiksok olan hallarda onun prolllaktikasina ehtiyac yaramr. Xiisuson, III-IV dorocoli, 
inco divarli (qirmizi noqts, tumurcuqlu) varikozlar, yiiksok portal tozyiq, Child C 
hallarinda qanaxma riski yiiksokdir vo pro fllaktik todbirlor hoy at a kccirilmolidir. Belo 
xostolordo [1 - a d r c n o b 1 o k a t o r 1 a r vo endoskopik miialicslsr tovsiys edilir. EVL on cox 
tovsiys olunan iisuldur, tokbasina vs ya [1 - ad rc n o b 1 o k ato r 1 a rl a birlikds istifads edils 
bilsr. Az riskli xsstslsrds iss, nszarstds saxlama vs ya [i-blokator istifadssi tovsiys 
olunur. 

Ksskin qanaxmanin dayandinlmasi 

Ksskin varikoz qanaxmasi olan xsstslsr tscili miidaxils gsrskdirsn haldir. Xssts tscili 
olaraq xsstsxanya - reanimasiya vs ya smsliyyatxanaya ycrlosdirilir. Xsstsds tscili 
olaraq ilkin tsdbirlsr - hemodinamika bar pas i, endoskopik miiayina vs qanaxmam 
dayandirmaq gsrskir ( Cadval 4 va §akil 5). 

Hemodinamikamn borpasi iiciin kolloid, kristalloid vs gostsriss gors qan 
kociiriilmslidir. 

Endoskopik miiayins vs miialicsys qodsr medikamentoz miialicd baslamla bilsr. Bu 
msqssdls somatostatin vs analoqlan vs ya vazopressin vs analoqlan istifads edilir. 
Tscili endoskopik muayins ils qanaxmanin ssbsbi, davam edib-etmsmssi, msds 
varikozunun olub-olmamasi dsqiqlssdirilir. Eyni vaxtda endoskopik niiialics yerins 
yetirilir. ilk seqim EVL-dir. EVL mumkiin olmazsa skleroterapiya edilir. 

Bu xsstslsrds ensefalopatiyamn profilaktikasi iiciin msds (modsni zondla yuma) vs 
bagirsaqlardaki qam tsmizlsmsk laznndir (oral laksativ - laktuloza, laktibiol, Na- 
fosfat vs finals). Hemostatik preparatlar (vikasol, antifibrinolitiklsr) koaqulyasiya 
pozulmalan olan xsstslsrds istifads edilir. 
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Cadval 4. Varikoz qanaxmada ilkin tadbirlar 


1. Xasta tacili olaraq reanimasiya §obasina yatirdir, carrah, 
reanimatoloq va endoskopist briqadasi tarafindan nazarata alinir. 

2. Hava yolu yoxlandir va ke^iriciliyi tamin edilir. Aramsiz 
qanaxmalarda va ensefalopatik xastalarda tacili intubasiya edilir. 

3. Hemodinamika qiymatlandirilir va hipovolemiya varsa 
(taxikardiya, hipotenziya, ortostatik kollaps) infuziyaya ba§lamlir 

4. Damar yolu a^dir, tahlillar alinir (Hemoqram, PTZ, APTZ, 
qanaxma, laxtalanma zamani, qlukoza, ALT, AST, sidik covhari, 
kreatinin , albumin, bilrubin, elektrolitlar, HBsAg, Anti-HCV). 

5. §okda olan xastalaya Ringer - Laktat bolus §aklinda 1000 ml verilir 
va kolloid infuziyasina (plazma, albumin, jelatin, dekstran) 
ba$lamlir. 

6. Sidik kateteri qoyulur. 

7. Sandostatin (250 mkq ilk doz, 250mkq/saat infuziya), oktreotid (50 
mkq ilk doz, 50mkq/saat infuziya) va ya terlipressin ( 2mq har 4 
saatda) mualicasina ba§lanir. 

8. Antisekretor ranitidin (Zantak 50 mq x 3) va ya rabeprazol 
infuziyasi edilir.. 

9. Qan bankasmdan eritrositar kutla, plazma tadariik edilir. 

10. Hb < 10 q/dL va ya Ht < 30% olan xastalara hemotransfuziya 
bafjladilir. 

11. TDP koaqulopatiyasi varsa (INR>1,5) va qan transfuziyasi 
alanlarda (har 2 vahid qana 1 vahid plazma) 

12. Vikasol (10 mq) tayin edilir. Fibrinogeni az olanlarda (<200 mq) 
kriopresitat verilir. Trombositopeniya (<50 x 10 9 /L) olarsa 
trombosit kiitlasi ko^uriilur 

13. §akar, elektrolit tanzimlanir. Hipoqlikemiya va hpokalemiya 
ensefalopatiyam darinla§dirir. 

14. Qarin bo§lugu USM va portal dopier edilir. 

15. Xasta hartarafli monitorinq edilir (hemodinamika, tanaffiis, sidik 
ifrazi, NQZ-dan ifrazat, melena, Hb, Ht, hu§ va digar) 

16. Hemodinamika stabilla§mi§sa tacili endoskopik miiayina va 
miialica edilir. 

17. Xasta stabilla§mirsa va qanaxma artaraq davam edirsa Blekmor 

zondu qoyulur va intubasiya edilir. Blekmor zonduna baxmayaraq 
stabillasma yoxdursa tacili angioqrafiya va ya amaliyyat edilir. 
Omaliyyat vaxti endoskopik miiayina apardmasi vacibdir. _ 
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§akil 5. Varikoz qanaxmada miialica taktikasi (ilkin todbirlsr) 

Medikamentoz vs endoskopik miialicolor gccikirso vs ya yoxdursa, qanaxma iss 
davam edirss, Blekmor zondu istifads edils bilsr. Blekmor zondu endoskopik 
miialicsys tabe olmayan qanaxmalarda da istifads edilir. 

Endoskopik vs/vs ya medikamentoz tsdbirlsrdsn sonra iki nstics ortaya 9 ixa bilsr. 
Birincisi, qanaxmamn dayanmasi ki, bu tsxminsn xsstslsrin 80% rastlamr. Bu 
xsstslsrds qanaxmamn uzunmiiddstli profilaktikasi u?un tsdbirlsr hsyata kccirilir. 
ikincisi, qanaxmamn davam etmssi vs ya tezlikls (bir ne 9 S giin sonra) tskrarlanmasi. 
Bu xsstslsrds sn 90X tovsiys olunan yol endoskopik rniialicsnin tskrarlanmasidir. 0gsr 
tskrari endoskopik miialics imkansizdirsa vs ya effektsiz olarsa tscili smsliyyat 
gsrskir. Bels vsziyystdski xsstslsrin umumi vsziyystinin agir oldugunu, qaraciysrin 
funksional vsziyystini dsqiqlssdirmsyin 9 stin oldugunu nszsrs alaraq, asan vs effektiv 
iisul se 9 ilmslidir. Davam edsn varis qanaxmasim dayandmnaq ii 9 un tovsiys olunan 
tscili smsliyyat qida borusunun staplerls transseksiyasidir. Bu alst yoxdursa vs ya 
xsstsds msds varikoz qanaxmasi da varsa kardio-fundal mexaniki tikis vs ya Pasiora 
smsliyyati yerins yetirils bilsr. Xsstsnin vsziyysti 90X agir olarsa vs ya transplantasiya 
namizsdidirss bels hallarda QDPKYY istifads edils bilsr. 
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Qida brusu varokoz qanaxmasi 



§akil 6. Varikoz qanaxmada miialica taktikasi (asas rniialica va ya ikincili 

profilaktika) 


Qanaxmanin takrarlanmasimn profilaktikasi (uzunmiiddatli nazarat) 

Qeyd edildiyi kimi, medikamentoz va endoskopik miialicalar aksar hallarda (80%) 
varikoz qanaxmam dayandinr. Lakin bu xastalarin aksariyyatinda (60-70%) qanaxma 
bir il arzinda takrarlaya bilir. Ona gora da, ikincili profilaktika u§iin qanaxmaya 
effektiv va uzunmuddatli nazarat iisulu sccilmolidir. 

Miialica iisulunu sccarkan iisulun manfi va miisbat cahatlari va xastanin vaziyyati ila 
alaqali amillari, xiisusan Qc-in funksional rezervini, assit, ensefalopatiya, mada 
varikozu, yanasi xastaliyi, sababi), Qc Tx imkam va portal vena aciqligini nazara 
alrnaq lazimdir (§akil 6). 

ilk novbada xastaya Qc Tx gdstari§i va mumkunluyu tayin olunur. Xastaya Qc Tx 
gostarisdirsa (dekompensasiya sirroz) va bu mumkundursa, ciddi nazaratla 
transplantasiyaya hazirlanir. Bu xastalarda Tx-a qadar qanaxma takrarlanarsa 
QDPKYY istifada edila bilar. 
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Tx moslohot vo ya mumkiin olmayan xostolordo Qc-in funksional rezervi vo digor 
amillor nozoro alimr. Qc funksiyasi qorunan xostolordo (Child A, B xostolor) iic yoldan 
biri sccilo bilor: endoskopik nazarat, PKYYva devaskulcirizasiya amaliyyati. Bunlardan 
on ?ox tovsiyo olunani yanyol omobyyatidir vo DSRYY ilk seconokdir. DSRYY-o oks 
gostoris varsa (splenik vena trombozu, splenektomiya, refrakter assit) Sigura 
omoliyyati vo ya hissovi 
PKYY edilo bilor. 

Bozi miiolliflor endoskopik nozarot vo vaxtasiri mualicolori ilk planda tuturlar vo 
bunlar mumkun ohnadiqda corrahi usullari tovsiyo edirlor. Lakin xostodo rnodo 
varislori do varsa yanyol omoliyyatlan mutloq olaraq ilk planda durur. Endoskopik 
mualico olunan xostolordo [1 - a d r e n 0 b 1 0 k a 1 0 r 1 a r da istifado oluna bilor. 

Qc Tx mumkun olmayan vo Qc dekomensasiyasi olan xostolordo corrahi usullar 
tovsiyo edilmir. Bu xostolordo endoskopik nozarot vo mualico vo ya QDPKYY istifado 
tovsiyo olunur. 

M0D0 VARlKOZUNDAN QANAXMA 

Portal hipertenziya rnododo iki xarakterik patologiya torodir: mada varikozlan va 
hipertenziv qastropatiya. PH-da oksor hallarda az vo ya cox dorocodo movcud olan 
modo varikozlan ezofaqus varikozlan ilo birlikdo rast golo bilir. Lakin, ezofaqus 
varikozu olan xostolordo modo varikozu olmaya da bilor. Bu hallar ezofaqus 
kollaterallarmin daha yaxsi islodiyini gostorir. Xastada yalmz mada varikozunun 
olmasi daha qox iki vaziyyat uqiin xarakterikdir. 

Birincisi, dalaq venasi trombozu vo ya boyuk dalaqla olaqodar voziyyot ki, buna 
«soltorofli» (selektiv) PH-da deyilir. Bu halda venoz drenaji tomin etmok iiciin 
modonin kiQik venalan osas kollateral rolu oynayir vo modonin selikalti venoz 
sistemini yukloyorok varikoza sobob olur. ikinci voziyyot iso, endoskopik liqasiya, 
skleroterapiya vo ya devaskulyarizasiya omoliyyatlarindan sonra porto-aziqos 
olaqosinin kosilmosi ilo olaqodar modo varikozlarmin artmasi vo ya omolo gobnosidir. 
Qida borusu varikozu ilo muqayisodo modo varikozunun qanaxma ehtimali daha 
yuksok, qanaxmasmi dayandirmaq iso daha cotindir. Diaqnozu endoskopik muayino 
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ila doqiqlosdirmok miimkiindiir. Modo varikozu QB varikozu ila birlikdo va ya 
takbasina qanaya bilor. 

Mada varikozu qanaxmasimn rniialicasi bazi cahatlarina gora QB qanaxmasina yaxin 
olsa da, bazi prinsipial farqlari da var. Mada varikoz qanaxmasinda miialica taktikasi 
iimumi plana uygun sold Ida aparilir: ilkin tadbirhr va asas-halledici miialica. 
Qanaxmasi olan xastada tacili ilkin tadbirlarla xastada hemodinamika stabilla§dirilir, 
diaqnoz daqiqla^dirilir va qanaxma dayandmlmaga gali§ilir infuziyon-transfuziyon 
terapiya, tacili endoskopiya va PH-i azaldici medikamentoz miialica. Mada 
varikozlarindan qanaxma daqiqlasarsa qanaxma asasan konservativ yolla 
dayandmlmaga 9 ali§ilir. Qida borusu varikoz qanaxmasindan farqli olaraq mada 
varikozlarinda movcud vasitalarla endoskopik skleroterapiya va varis liqasiyasi etmak 
miimkiin deyil. Hazirki endoskopik miialicalar naticasinda yaranan nekroz va ya 
skleroz bolgasi mada sirasi ila «yeyilarak» xora va agirlasmalarini toradir. Son illar bu 
maqsadla taklif edilan yeni endoskopik vasitalar (sianakrilat, okiiz trombini) halalik 
sinaq saviyyasindadir. 

Konservativ tadbirlar qanaxmam dayandirmazsa hayat qurtarisi tadbir kimi tacili 
amaliyyat edilir. Omaliyyat vaxti hemostazi tamin etmak iiciin qastrotomiya edarak 
varislara tikis qoymaq olar (Pasiora amaliyyati), kardio-fundal tikislarla varislari 
tikmak mumkundur va ya fundusektomiya amaliyyati edila bilar 
Transplantasiya namizadlarinda QDPKYY istifada edila bilar. Xastada «soltarafli» PH 
varsa (dalaq venasi trombozu, boyiik dalaq) tacili splenektomiya da faydali ola bilar. 
Qanaxmasi dayanan xastalarda takrari qanaxmamn prolilaktikasi iiciin uygun 
halledici miialica hayata kccirilmalidir. Qida borusu varikozundan farqli olaraq mada 
varikozunda devakuskulyarizasiya va qida borusu varikozunun endoskopik 
miialicalari aks gostaris sayilir. «Soltarafli» PH-da an effektiv miialica 
splenektomiyadir. Qc Tx namizadi olmayan, Qc funksiyasi qorunan xastalarda sunt 
amaliyyati, xiisusan DSRYY ilk secimdir. Qc funksiyasi dekompensasiya 
vaziyyatinda olan xastalarda isa, QDPKYY va ya medikamentoz miialica tovsiya 
olunur. 


HEMORROIDAL VARlKOZLARDAN QANAXMA 
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PH-da hemorroidal varikozlar qida borusu varikozundan sonra an cox rast golon 
varikozdur. Oksor hallarda asimptomatik gedir. Lakin tromboz vo qanaxma da to rode 
bilor. Bu xostolordo hemorroid varikozlari adoton qanaxma torotdikdo ciddi klini ki 
iniiclaxilo tolob edir. Oksor hallarda hemorroidal qanaxma konservativ toclbirlorlo 
(hemorroidal molhom, nocis yumsaldilmasi) dayamr. Lakin davam edon qanaxmalarda 
corrahi miidaxilo gorokir. Adi hcmorroidlordon forqli olaraq PH-da klassik 
hemorroidektomiya tovsiyo olunmur. Ciinki agir qanaxmalar baslaya bilor. Ona goro 
do, daha konservativ corrahi miidaxilo secilmolidir. Varis liqasiyasi, skleroterapiya, 
lazer vo ya infraqirmizi koaqulyasiya on cox tovsiyo edilon mudaxilolordir. 
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louiii 

Assit qarin bosluguna maye toplanmasina deyilir. 

Normal halda periton bosluguna giindo toxminon 10 litro yaxin maye daxil olur vo 
9ixir. Ifrazat vo sorulma arasindaki tarazliq periton boslugunda ki9ik miqdarda ( 50 - 
100 ml maye orqanlarin horokotliliyino vo yapismamasina xidmot edir) mayenin 
sabitliyini tomin edir. Bu tarazligin pozulmasi periton bosluguna 30-40 litro qodor 
mayenin toplanmasina gotirib 9ixara bilir. 

Peritonda ifrazat vo sorulma arasindaki tarazligi pozan bir ne90 mexanizm molumdur: 
hipertenziya, osmotik, sekresiya, eksudasiya, ekstravazasiya vo limfatik blok. 
Hipertenziya kapilyardaxili tozyiqi artiraraq assit vo odem torodir ki, bu da PH vo iirok 
gatismazligi ii9iin xarakterikdir. Qanda onkotik tazyiqin azalmasina sobob olan 
hipoproteinemiya vo hipoalbuminemiya (sirroz, nefrotik sindrom) suyun toxumaarasi 
sahoyo ke9inosino sobob olur. Bundan basqa toxumaarasi sahoyo onkotik aktiv 
maddolorin toplanmasi (mosolon, miksedema) da suyun damar yatagindan toxumaarasi 
sahoyo ke9inosini artira bilir. 

Bozi epitelial sislor (mezotelioma, peritoneal karsinomatoz) seliydbanzsr §irp ifraz 
edzrpk assit torodo bilirlor. 

Eksudasiya kapilyar ke9iriciliyinin artmasi noticosindo plazmamn 91x l s l d l r vo adoton 
proteinlo zongin assito sobob olur. iltihabi xostoliklorin assit torotmosi mohz bu 
mexanizmlodir. 

Ekstravazasiya zodolonmo noticosindo bosluqlu vo vozili orqanlarin sirosinin konara 
9ixmasidir. Od, pankreas modo-bagirsaq de§ilmolori uygun torkibli assitlor torodo bilir. 
Limfatik axacaqlarda tixanma vo ya artiq yiiklonmo limfatik mayenin periton 
bosluguna sizmasina sobob olur. Bu qarin boslugu orqanlari vo limfatik sistem 
sislorindoki assitin omolo golmosindo osas rol oynayan mexanizmdir. 

Assitlorin toxminon 80-85%-i sirroz mon§olidir, toxminon 5-10% -i qan§iq 
mo 11 soli, 3%-i iirok, 2%-i karsinomatoz mon§olidir, digorlori iso, 2% toskil edir. 

tosnIfati 
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Assitin ranging, torkibino, sobobino, patogcnczino gora muxtalif tasnifati var. Klassik 
olaraq assit tarkibindaki protein miqdarma gora transudativ (protein <2,5 q/dl) va 
eksudativ (protein >2,5 q/dl) novlara ayrdir. Son illarki klinik tacriiba va tadqiqatlar 
gostarir ki, transudat/eksudat prinsipina gora tasnifat nazari olaraq effektiv goriinsa 
da, diaqnostikada yiiksak faydahliq gostannir. Masalan, sirrozda transudativ assit 
qabul olunmasina baxmayaraq bazan yiiksak protein miqdan ola bilar. Yaxud, qarisiq 
sababli assitlarda diaqnostik 5 atinlik yarana bilir. Digar tarafdan, sirrozda diuretiklar 
va parasentez mayeda protein konsentrasiyasini dayisdira bilir. Kardiak assitlarda da 
protein yiiksak olur. 

Hazirda assitlarin plazma-assit albumin farqina (PAAF) asaslanan klassifikasiyasina 
iistiinliik verilir. Plazmadaki albumin miqdarindan assitdaki albumin miqdarim 
9 ixdiqdan sonra alinan farqin qiymatina gora yiiksak va asagi farqli assitlar ayird edilir 
(Cadvpl 1). Yiiksak farqli assit (PAAF>1,1 q/dl) 97% hassasliqla PH-i gostarir, o 
ciimladan sag iirak yetmazliyinda va miksodemada olur. Asagi farq (PAAF <1,1 q/dl) 
isa 97% hassasliqla PH-i inkar edir va iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik 
assitlar ii^iin xarakterikdir. Nefrotik sindromda da asagi farqli assit tayin edilir. 


Cadvdl 1. Yiiksak va a§agi farqli assitlarin sabablari 


Yiiksak farqli assit 

PAAF > 1,1 q/dl 

A§agi farqli assit 

PAAF < 1,1 q/dl 

Sirroz 

Peritoneal karsinomatoz 

Alkoqol hepatitis 

TBC peritoniti 

Kardial assit 

Pankreatik assit 

Kaskin Qc yetmazliyi 

Biliar assit 

Baddi-Kiari sindromu 

Bagirsaq perforasiyasi 

Portal vena trombozu 

Nefrotik sindrom 

Venookliiziv xastaliklar 

Limfatik blok 

Hamilalikda yagli Qc 

Serozitlar 

Qan§iq assit 



PORTAL HlPERTENZlYADA ASSlTlN PATOGENEZl 
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PH va Qc xostoliklorindo assitin bas vcrmosindo osason 3 mexanizm rol oynayir: 
tazyiqin artmasi, su va elektrolit tutulmasi vs onkotik tazyiqin azalmasi (§akil 1). 
Portal hipertenziya kompensator olaraq limfatik sistemin yuklanmasina gotirib 9 ixanr. 
Limfatik yiiklonmo artiq olduqda intrahepatik vo portal kapilyarlarda hipertenziyani 
azalda bilmir vo hor iki damar sistemindon (qan vo limfa) bosluga transudasiya bas 
verir. 

Assitin ikinci mexanizmi Na + vo suyun boyroklordo reabsorbsiyasinin artmasi vo 
boyrok disfunksiyasidir ki, bu proseslordo, renin-angiotenzin-aldesteron sisteminin 
(RAAS) aktivlosmosi vo ADH artum muhiim rol oynayir. 

PH vo sirrozda RAAS aktivlosmosinin birinci sobobi qan dovranma kccon 
vazodilatator-maddolorinin (NO, qlukaqon, substansiya P vo s.) torotdiyi si stem ik 
vazodilatasiyadir. ikinci mexanizmi iso, plazmamn peritona sekvestrasiyasi 
noticosindo dovr edon qamn azalmasidir. Yoni, assitin ozii onu torodon mexanizmi 
(Na + vo su tutulmasi) aktivlosdirir vo noticodo qiisurlu dovran yaramr. 

Qc xostoliklori vo PH-da assitin omolo golmosino sobob olan u 9 uncii mexanizm 
hipoalbuminemiya vo onkotik tozyiqin azalmasidir. Hipoosmos plazmadaki suyun 
toxumaarasi sahoyo vo peritona kccmosino sorait yaradaraq odem vo assito gotirib 
9 ixanr. 

ged!§1 

PH-da assit an 90X rast golon olamotlordon biridir. Gcdisino goro yiingUl, orta, 
refrakter va agirlaymiy (gorgin, spontan bakterial peritonit) assit qeyd etmak olar. 
YiingUl assit klinik tayin edilmir, USM va KT-do gorumir. Orta daracali assit qarinda 
§i§mo torodir vo klinik tayin olunur: perkutor kutliik, dalgalanma va s. Orta dorocoli 
assit diuretik mualicoyo tabe olur. Refrakter assit yiiksak dozadaki diuretikloro 
(spironolakton 400 mq/giin, furosemid 160 mq/giin) cavab vermoyon assitdo deyilir. 
Refrakter assit mualico olunmadiqda qarmdaxili tozyiqi artiraraq agciyori, boyroklori, 
venalari sixaraq tanaffus va boyrok yetmozliyino, hipotoniyaya sobob olur. Buna 
gargin assit deyilir. Ona goro do tocili parasentez tolob edir. Assitin digor agirlasmalari 
infeksiya va yirtiqdir. 
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§akil 1. PH-da assitin patogenezi 


DlAQNOSTlKASI 

Assitin diaqnostikasinda ii? osas meseleden birincisi, assitin olub-olmadigi, ikincisi, 
sdbabinin tayini, iifuncusu iso, agirlaymamn toyinidir. Ki£ik assitlorin klinik 
olamotlori zoifdir vo USM vo/vo ya KT ilo toyin olunur. Qarinda §i§kinlik toreden orta 
vo boyiik assitlorin klinik toyini bozon gotin olur vo kop, kiitlo, kokliik vo s. ilo 
differensasiya etmok laznn golir. Dalgalanma, su qaQina olamotlori assit iigiin 
xarakterikdir vo doqiqlosdirmok iiqiin, xiisosn kist§okilli toromolordon forqlondirmok 
moqsodi ilo USM vo KT lazimdir. 

Assitin sobobini toyin etmok U 5 iin klinik vo goriintiilomo miiayinolori yetrosiz olarsa 
punksiya edorok assitik mayeni muayino etmok lazimdir (§akil 2). Ilk olaraq assitdo 
qan hiiceyrolori, protein miqdari vo albumin miqdari (plazmadaki albumin do eyni 
vaxtda arasdirilir) qiymotlondirilir vo PAAF hesablamr. Assitin rongi vo §offafligma 
goro sobobini toyin etmok homi§o dogru notice vermir. 

PAAF-a goro assitin yuksok, vo ya asagi forqli oldugu miioyyonlo§dirilir. 

Asagi forqli (PAAF<1,1 q/dl) assitlordo olavo miiayinolorlo (sitoloji, mikrobioloji, od 
piqmenti, amilaza, qlukoza, LDH vo b.) iltihabi, neoplastik, ekstravazasiya, limfatik 
soboblor axtanlir. Asagi forqli assitdo asagi protein (<2,5 q/dl) nefrotik sindroma 
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xasdir, yiiksok leykositoz, yiiksok protein, asagi qlukoza (<50 mq/dl), yiiksok LDH 
(>250 tv/1) vo qarisiq infeksiya ikincili peritonitlordo goriinur. Atipik hiiceyrolor 
peritonal karsinomatozda rast golir. Vorom peritonitindo limfositar artnnla yanasi 
tursuya davamli bakteriyalar tapda bilir (40-60%). Diaqnozu doqiqlosdirmok U 9 iin 
laparoskopiya (“dan donolori” vo “kamanca simi” goruntiilori) vo biopsiya vacibdir. 
Assitdoki bilirubinin vo amilazamn plazmadakindan cox olmasi uygun olaraq od vo 
pankreatik assiti gostorir. 

Yiiksok forqli (PAAF>1,1 q/dl) assitdo 119 patologiya - PH, sag iirok yetmozliyi vo 
miksedema arasinda diferensasiya apannaq laznndir. Pastoz sifot, sort odemlor, asagi 
T 3 , T 4 , yiiksok TSH miksedemani gostorir. Yiiksok PAAF vo transudativ assit sirroz 
ii 9 iin xarakterikdir. Kardiak assitlordo adoton total protein yiiksok olur (2,5 q/dl). Lakin 
qarisiq assitlordo (PH vo sirroz fonunda tuberkulez, karsinomatoz, ikincili bakterial 
peritonit vo s.) vo Baddi-Kiari sindromunda da assit eksudativ ola bilor. Belo hallarda 
ilk novbodo kardioloji miiayinolorlo (agciyor R-qrafiyasi, EKO, EKQ) kardiak assiti 
tosdiq vo inkar etmok laznn golir. Sag iiroyin atnn fraksiyasimn azalmasi (<40%), asagi 
bo§ venanin (ABV) genislonmosi vo tonolTiisdo doyismomosi, periferik odemin daha 
bariz olmasi kardiak assiti gostorir. 

Yiiksok PAAF vo proteinli assitlordo iirok funksiyasi normal olarsa sirroz fonunda 
inkisaf edon karsinomatozu, tuberkulyozu, ikincili peritonit vo Baddi-Kiari 
sindromunu arasdirmaq lazimdir. Tuberkulyozu doqiqlosdirmok ii 9 iin laparoskopik 
biopsiya moqsodouygundur. Atipik hiiceyrolorin tapdmasi karsinomatozu tosdiqloyir. 
Nohayot, uquncii va an tacili masala agirla§mi§ va tacili miidaxila talab edan assitin 
olub-olmadigim toyinidir. Xiisuson, gorgin assit vo peritonit (spontan bakterial 
peritonit vo ikincili peritonit) tocili miialico tolob edon voziyyotlordir. Gorgin qarin vo 
qarimn tonoffnsdo istirak etmomosi gorgin assitin vo ikincili bakterial peritonitin 
olamotloridir. Belo voziyyotlordo ilk novbodo qarim mayedon bo§aldib dekompressiya etmok 
lazimdir vo xostodo ikincili peritoniti tosdiq vo ya inkar etmok 90X vacibdir. ikincili peritonit 
tocili corrahi miidaxilo, spontan bakterial peritonit (SBP) iso, konservativ miialico tolob edir. 
SBP ii 9 iin yiiksok PAAF (>1,1 q/dl) vo a§agi albumin (<1 q/dl) xarakterikdir. Eksudativ assit, 
polimorfniivoli leykositlor (>250/ml) vo a§agi PAAF (<1.1 q/dl) ikincili bakterial peritonit 
ii 9 iin xarakterikdir. ikincili peritoniti inkar etmok miimkiin deyilso tocili laparoskopiya lazim 
golir. 
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ASSiT 


PUNKSiYA 

Qan huceyreleri 
Umumi zulal 
Albumin 
PAAF 


Boyuk farq 
PAAF>1,1 

PH 

Kardiak 

Miksedema 

Qansiq 



Transudat 

Zulal<2,5g/dl 



Eksudat 
Zulal >2,5g/dl 



PNL<250/ml -*• Sirrotik assit 

PNL>250/ml -► SBP 


Kardiak assit 

AF<40%, geni§ ABV 


Miksedema 

TSHT, ST3i, ST4i 

Baddi-Kiari sindromu 
Qc venalari tixali 


Qan§iq 

Sirroz+ 


TBC 

Karsinomatoz 


ikincili peritonit 


Mikrobioloji 

Sitoloji 

Biokimya 

Digar 



Nefrotik -*• 

TBC -► 

Karsinomatoz -► 

Perforasiya -*• 

Biliar -*• 

Pankreatik -► 

Limfatik -► 


KreatT, Albuminuriya 
Lap. biopsiya 
Sitologiya + 

Kontrastli KT 
Assitda bilirubin T 
Assitda amilaza T 
Assitda trigliserid T 


§akil 2. Assitda diaqnostik alqoritm 


MUALleaSi 


Assitli xastada ilk hadaf tacili vaziyyatlara mudaxiladir (§akil 3). 

Gorgin assitda tacili olaraq parasentez edilir, periton bosaldilir. Kollaps va hepatorenal 
sindromun prolilaktikasi U 9 iin eyni vaxtda kolloid (har litra 8-10 q albumin va ya 
dekstran) kociirmak laznndir. 

ikincili peritonitda tacili laparoskopiya va ya laparotomiya laznndir. Spontan bakterial 
peritonitda albumin (1,5 q/kq/gun) va sefotaksim baslamlir. 

ikinci miialicd hdddfi sdbabin aradan qaldirilmasidir. Masalan, tuberkulyozda 
varamaleyhina iniialica, miksedemada L-tiroksin, kardiak assitda kardiotonik, biliar va 
pankreatik assitda drenaj va diizaldici carrahiyya, endoskopik miidaxila, 
karsinomatozda sitoreduktiv carrahiyya va kimyaterapiya va s. 

Sirroz va PH manyali assidarda asas miialica Qc Tx va PH-m azaldilmasidir. Bu 
mumkun ohnadiqda umumi hadaf - assitin patogenetik mexanizmlarina tasir etmak 
lazim galir. ilk prinsip, su va Na + qabulunu azaltmaq va diuretik istifadasidir. 
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PH man§ali assit 



Gargin assit 

4 

Parasentez 


Sababin lagvi: 

Qc Tx, PKYY 

1 


Mu§ahida 


ikincili peritonit 

4 

Tacili 

Laparoskopiya 
va ya laparotomiya 


Mumkiin deyilsa 

I 

Antiassitik mualica 
Yataq rejimi 
Su va duz qisiltlamasi 
ikili diuretik: 

spironolakton+furosemid (100:40) 


Spontan bakterial 
Peritonit 

4 

Sefotaksim 

Albumin 


Effekt yoxdur 

_ 1 _ 

Refrakter assit 


Takrari parasentezlar 
* QDPKYY 
Digar 


§akil 3. PH mon$ali assitdo miialico taktikasi 


Xostolorin giindolik su qobulu 1-5 L miqdari, Na + iso 1 q-i kccmomolidir. Bu todbirlor 
assiti azaltmirsa diuretik lazun golir. Spironolakton vo furosemid on cox istifado edilon 
diuretiklordir. Bunlarin istifadosinin standart dozasi vo soldi qobul olunmayib. Bozi 
muolliflor 100-300 mq spironolaktonu gundo 3 dofo istifado edir, laznn golso 
furosemidi (40 mq hoftodo 2-3 dofo) olavo edir. Bozilori iso, spironolakton-furosemid 
kombinasiyasmi gundo 1 dofo 100: 40 nisbotindo istifadosini tovsiyo edirlor. Lazim 
golso bu doza 2 vo 3 dofo (spironolakton 200, 300 mq+furosemid 80, 120 mq) artirila 
bilor. 0gor xostodo hipoantriemiya (Na + <130 mind/1) varsa ovvolco spironolakton 
toyin edilir, qanda Na + nonnalla§arsa giindolik furosemid olavo edilir. Hesab edilir ki, 
spironolakton/furosemid 100:40 nisboti elektrolit soviyyosini ciddi doyisdirmir. 
Yiiksok doza diuretiko baxmayaraq (spironolakton 400+furosemid 160 mq) assit 
azalmirsa (refrakter assit) ilk novbodo xostonin Na + vo su qobulunu azaltdigim 
yoxlamaq lazundir. Buna riayot edon xostodo refrakter assit varsa vaxtayin parasentez 
va ya PKYY secilo bilor. Peritono-venoz sunt YDDL vo tutulma torodo bildiyi U 9 iin 
hazirda istifado edilmir. Vaxtasiri parasentez (hor dofo 3-5 1 maye 9 ixanna) asan 
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iisuldur, lakin tokrarlamaq lazim golir vo qarindaxili zodolonmo (qanaxma, 
perforasiya) to redo bilor. 

Parasentez vaxti HRS-in bas vcrmomosi iiciin £ixanlan hor litr assito 8-10 q albumin 
vo ya dekstran-70 verilmolidir. QDPKYY refrakter assitin on effektiv miialicosidir, 
daha qox Tx gozloyon xostolordo tovsiyo edilir. Qc funksiyasi saxlamlan xostolordo 
total vo hissovi PKYY tovsiyyo edilir. DSRYY assiti artira bildiyi iiciin refrakter 
assitdo tovsiyo edilmir. 
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louiii 

Hepatik ensefalopatiya neyro-psixoloji pozulma olub, koskin vo xronik qaraciyor 
xastaliklarinin beyin funksiyalarmda toratdiyi geriyadonan vo longimo xarakterli 
doyisiklordir. 

Portosistemik §unt (bagirsaqdan golon fizioloji vo toksik maddolorin qaraciyordo 
zororsizlosmomosi) vo beyindaki dayiyikliklar hepatik ensefalopatiyanm bas 
vermosindo onomli rol oynayir. ilk novbodo beyin qabigina moxsus intellektual 
(ayiqliq, yaddas, xarakter, qavrama, dan ism a, diqqot vo s.) vo horokoto nozarot 
funksiyalari pozulur. Proses irolilodikco qabigalti morkozlorin foaliyyoti, hotta ton a fills 
morkozi do dayana bilir. Bu pozulmalarin oksoriyyoti geriyo dona bilir. 

ETlOLOGlYASI 

Soboino goro hepatik ensofalopatiya iic tipo ayrdir: kaskin, §unt va xroniki. Koskin 
ensefalopatiya qaraciyorin koskin diffuz nekrozu (koskin qaraciyor yetmozliyi) 
noticosindo meydana golir. §unt ensefalopatiyalan Qc-i normal olan, lakin, portal 
sistemlo umumi qan dovram arasinda yaranan tobii (portal hipertenziya noticosindo 
gen is kollaterallar), corrahi (PKYY-lar) va ya endovaskulyar (QDPKYY) 
yanyollardan sonra meydana cixir. Xroniki ensefalopatiya iso, xroniki Qc xastaliklari, 
xiisusan, sirroz noticosindo bas veran neyro-psixoloji pozulmaya deyilir. 

PATOGENEZl 

Neyro-sinaptik disfunksiya, yani, neyronlarin funksiyalarimn va neyronlar arasindaki 
alaqalarin pozulmasi ensefalopatiyanm bas vennasinda bilavasita rol oynayan 
prosesdir. Hepatik ensefalopatiyada bu proseslara gatirib 9 ixaran mexanizmlar porto¬ 
sistemik yunt (neyrotoksikoz) va beyin odemidir (§akil 1). 

Porto-sistemik §unt bagirsaqdan cixan qamn zororsizlosmodon umumi dovrana 
kccmosidir va iki sababdan meydana gala bilar: hepatocellularyetmazlik va yanyollar. 
Hepatosellular yetmazlik (disfunksiya) qaraciyara golon qamn hepatositlarda yetarsiz 
tamizlanmasina, kollateral va yanyollar iso, qamn hepatositlardan yankccmosino sabab 
olur. 
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§akil 1. Hepatik ensefalopatiyanm patogenezi 


Har iki proses da, takbasina ensefaliyaya torada bilir. Qaraciyarda zararsizlasmayan 
toksinlar beyinda sinir alaqalarinin (neyrotransmissiyanm) va neyronal funksiyalarm 
pozulmasina gatirib £ixarir. Omala galma yerina gora neyrotoksinlar bagirsaq va 
beyin monsol i ola bilar. 

Bagirsaq mansali toksinlara ammonyak, qamma-aminoyag tursusu (QAYT), 
merkaptanlar, yalanci neyromediatorlar va s. aid edilir. 

Ammonyak iki manbada - toxumalarda miibadila naticasinda va bagirsaqlarda 
mikroflora tarafindan istehsal olunur, iki yolla daymir - ammonyak va glutamin, iki 
yolla Qixarilir - qaraciyarda sidik covhari dovram va boyrakda glutamin 
deaminasiyasi. Qaraciyar yetmazliyi va kollaterallar bagirsaqdan va orqanlardan galan 
ammonyakin beyina coxlu miqdarda daxil olmasina sabab olur. Ammonyak 
astrositlarda glutamatdan glutaminin amala galmasina, glutamin isa, neyronlarda 
glutamatin sintezina sarait yaradir. Glutamat neyronlarda onamli mediatordur va 
Krebs dovranimn vacib komponenti olan a-ketoglutaratdan sintez olunur. Hesab edilir 
ki, ammonyak artisi neyronlarda glutamati artiraraq, a-ketoglutarati isa, azaldaraq 
neyrotransmissiyam va neyron metabolizmini pozur. 
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Ammonyak nazariyyasi hazirda xronik va kaskinlaymiy ensefalopatiyalarda on planda 
duran nazariyyadir va klinik olaraq dziinii miiayyan qadar da dogrultmuydur. 

QAYT (qamma-amino-yag turyusu) sinir sistcmindo an onamli longidici mediatordur, 
bagirsaqda va beyinda amala galir. QAYT tasirini adatan benzodiazepin reseptorlan 
ila birlikda gostarir. Hesab edilir ki, QAYT takbasina yox, benzodiazepin 
reseptorlarinda va liqandlarda dayisiklikla birlikda ensefalopatiyada rol oynayir. 
Yalangi neyromediatorlar adlanan va aromatik amintursularin (triptofan, tyrozin) 
mahsulu olan araliq maddalar dopamin, nonadrenalin va serotonin reseptorlarma 
baglanaraq tasir gostarirlar. Qaraciyar xastaliklari qanda aromatik amintursularin 
zincirli amintur§ulara nazaran artmasina va beyinda daha cox toplanaraq bela tasir 
gostarmasina sarait yaradir. 

Bunlardan basqa bagirsaqdan galan digar maddalar (merkaptonlar va s) 
neyrotoksikozda da rol oynayir. 

Neyrotoksinlarin ikinci manbasi beyin sayilir. Hesab edilir ki, qaraciyar 
xastaliklarinda beyindaki benzodiazepin reseptorlarinda dayisikliklar bas verir va 
benzodiazepina banzar mediatorial • artir ki, bunlar da langidici effektin meydana 
galmasinda boyiik rol oynayir. 

Son illarki tadqiqatlar gastarir ki, hepatik ensefalopatiya vaxti benzodiazepin va 
QAYYT ila yanasi beyindaki neyrosteroidlarin saviyyasinda da dayisiklik bas verir. 
Qeyd etmak laznndir ki, portosistemk §unt va neyrotoksikoz xronik va sunt 
ensefalopatiyalarmda asas patogenetik mexanizmlar sayilir. Kollaterallar va 
yanyollarin toratdiyi yankccma mexanizmi sunt ensefalopatiyasimn asasinda durur. 
Xronik ensefalopatiyalarda isa, hepatosellular yetmazlik va yankccma mexanizmlari 
birlikda rol oynayir. 

Beyin odemi kaskin qaraciyar yetmazliyindaki hepatik ensefalopatiyada aparici 
mexanizm sayilir. Beyin odeminin inkisaf mexani z mlari daqiq malum deyil. Hesab 
edilir ki, hepatosellular yetmazliyin toratdiyi neyrotoksikozla yana.p UIS (umumi 
iltihab sindromu, intoksikasiya) va sepsis beyin odeminin bas vermasinda rol oynayir. 
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GEDl§l V0 KLlNlKASI 

Etiopatogcnczino vo gcdisino goro hepatik ensefalopatiyanin 1 x 9 klinik formasi var: 
kaskin, §unt v<i xronik. 

Ksskin ensefalopatiya koskin qaraciyor yetmozliyindo meydana 9 ixir, beyin odemi 
osas patogenetik mexanizmidir vo yiiksok letalliqla seyr edir (80%). 

Xronik qaraciyor xostoliklorindo cox rastlanan vo osason portosistemik sunt toksikozu 
noticosindo bas veron xronik ensefalopatiya iso, miialicoyo tabe olur vo adoton yuksok 
letalliq torotmir. 

Xronik ensefalopatiya 3 klinik sokildo goriiniir: subklinik, klinik va kaskinlaymiy 
(agirla§mi§). 

Subklinik vo ya gizli ensefaloratiyada adi klinik muayinolordo beyin foaliyyoti normal 
goriinso do, xiisusi neyro-psixoloji testlorlo intellektdo vo horokotlordo inco 
doyisikliklor toyin edilir. 

Klinik ensefalaopatiyada klinik olamotlor bariz sokildodir vo yavas artan 
ensefalopatiya qeyd edilir. 

Koskinlosmis vo ya agirlasmis forma iso, xroniki ensefalopatiyanin koskin 
dorinlosmosidir vo adoton miioyyon agirlasdirici amillorin tosiri noticosindo bas verir. 
Ensefalopatiyam agirlasdiran amillori 2 qrupa bolmok olar: nitrogeni (ammonyaki) 
artiranlar vo qeyri-nitrogenoz amillor. 

Qaraciyor funksiyasi pozulmayan xostolordo yanyol omoliyyatlan vo ya gen is 
kollaterallar noticosindo bas veron §unt (yanyol) ensefalopatiyasi bir cox cohotlorino 
goro xronik ensefalopatiyaya bonzoyir. Yanyol ki?ilorso vo ya aradan qalxarsa 
ensefalopatiya geriyo inkisaf edo bilir. Lakin yanyol davam edorso proseso 
hepatosellular yetmozlik do qosulur vo ensefalopatiyam agirlasdira bilir. Bununla 
yanasi agirlasdirici amillor sunt ensefalopatiyasim da dorinlosdir. 

Agirliq dorocosino goro hepatik ensefalopatiyanin 4 dorocasi miiayyan edilir. 

I doroco iic tin diqqot pozulmasi vo xarakter doyisikl iyi, II doroco lie tin yaddasin 
pislosmosi vo tremor, III doroco iiciin casma, qarisdirma, amnesiya, asteniksis, 
dan ism an in yavasimasi, IV doroco iiciin iso, koma - reflekslorin itmosi, xarakterikdir. 

DlAQNOSTlKASI 
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Koskin vo xronik qaraciyor xostoliklorindo vo yanyol omoliyyatlarmdan sonra 
ensfalopatiyaya §iibho yaranmalidir. 0gor bu xostolordo davrams doyisikliyi olarsa 
ensefalopatiyaya siibho daha da artir. 

Ensefalopatiyanin toyinindo klinik olamotloro, xiisusi testloro vo MRT-yo istinad edilir. 
Klinik miiayino ilo intellektual, horoki vo siiur foaliyyotlori qiymotlondirilir. 

Xiisusi testlo porto-sistemik indeks adlanan gostorici hesablamr. Bu test 5 gostoriciyo 
osaslamr: 1) Roqomlori birlosdirmo vo ya fiqur 9 okmo vaxti; 2) yaddas testi; 3) EEG, 
4) asteniksis (barmaqlar vo bilok a 9 ildiqda olin titromosi- tremor), 5) Ammonyak 
miqdari. 

Son illorki todqiqatlar gostorir ki, MRT-do so/gun kiirranin (globus pallidus) 
hipotalamusa nozoron Tl-do hiperintens goriinmosi hepatic ensefalopatiya u?un 
xarakterik olamotdir. 

Ensefalopatiyanin diaqnostikasinda ikinci onamli masala cigirlaydinci amilin 
muayyanlaydirilmasidir. Nitrogeni artiran vo ya qeyri-nitrogenoz amillorin toyini 
moqsodi ilo modo-bagirsaq sistemi, qan dovram, tonoffiis vo su-duz sistemi yoxlamlir, 
qan tohlillori, hotta qanda donnan miiayinosi aparmaq laznn golir. 


MUALlCOSl 

Hepatik ensefalopatiyanin miialicosindo ilk hadaf asas sababin - qaraciyor xostoliyinin 
vo porto-sistemik yanyolun aradan qaldinlmasidir. Oksor hallarda ensefalopatiya 
torodon koskin vo xroniki qaraciyor xostoliklorinin (koskin qaraciyor yetmozliyi, 
sirroz) yegano mualicosi Qc transplantasiyasidir. Porto-sistemik yanyolun aradan 
qaldirilmasi lie tin iso, suntu kiciltmok vo ya baglamaq lazim golir. 

Sobob aradan qaldirilmadiqda ensefalopatiyanin miiolicosi tie tin ikinci hodof kimi 
patogenetik mexanizmlara tasir strategiyasi sccilir ki, bu da klinik fonnaya goro 
doyisir. 

Xroniki ensefalopatiyada osas miialico prinsiplori agirlasdirici amillorin aradan 
qaldirilmasi, ammonyaki azaltma, neyrotransmissiyamn, beyin metabolizminin 
korreksiyasi vo dostok nhialicosidir (Cadval 1). 
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Subkilinik formada xiisusi 
miialicoyo ehtiyac olmur vo 
agirlasdirici amibrin profilaktikasi 
gorokir. 

Klinik olaraq bariz biruzo vcron 
xronik ensefalopatiyalarda 

agirlasdirici amilbrin prolllaktikasi 
ib yanasi ammonyaki azaltma 
tddbirbri osas yer tutur. 

Bagirsaqlarda ammonyak sintezini 
azaltmaq va tur§uluq yaratmaq 
maqsadi ib laktuloza vs laktiol 
istifadasi xroniki ensefalopatiyada 
bazis mualica qabul edilir. . 

Laktuloza yungul daracalarda oral 
yolla, agir hallarda isa, imala 
§akilinda istifada edila bilar 
Laktuloza va ya laktiol effekt 
vermadikda bagirsaqlardan 

sorulmayan antibiotiklar (neomisin 
va ya rifampisinin qrupundan 
rifaksimin) da alava edila bilar. 

Bagirsaq florasini cbyisdirmokb 
yanasi beyin metaboli z mini 
korreksiya etmak maqsadi ib L- 
karnitin vs qlisin da istifada edila 
bilar. 

Agirlaymiy xroniki ensefalopatiyada agirlasdirici amilbrin aradn qaldirilmasi ib 
yanasi (mada bagirsaq qanaxmasim dayandirma, bagirsaqlan qan va eksogenoz 
proteinlardan tamizlama, sedativlari dayandirma, su-elektrik mubadilasini duzaltma va 
s.) ammonyaki azaltmaq vs dsstsk tsdbirlsri hayata kccirmak garakir. Bela xastalarda 


Csdvsl 1. Xronik ensefalopatiyanin 
mualicasinda asas tatbiqlar 


1. Agirlasdirici amillarin aradan 

qaldirilmasi 

Mada-bagirsaq qanaxmalarmi 
dayandirma 
Sedativlari kasma 
Hipotenziya, hipoksiya, 
dehidratasiya va s. aradan 
qaldirma 

2. Ammonyaki azaltma 

Manbani mada-bagirsaqdan 
?ixartma: NGZ, laktiol ila yuma, 
fosfatla imala 
Ziilal qabulunu azaltma 
(<40q/gtin) 

Bakteriyalan azaltma: 

Laktuloza va ya laktiol 

Neomisin 

Rifaksimin 

Ammonyakm zararsizla§masini va 
91 x 151 m artirma: sink, natrium- 
benzoat, ornitin-aspartat 

3. Neyrotrasmissiyanm korreksiyasi 

Flumazenil - benzodiarepin 
artogonisti 

Bromkriptin - Dopamin 
artogonisti 

4. Agirla§malara qar§i 

Hava yolu, tanaffiis, 
hemodinamika dastayi 
metabolizmin korreksiyasi 

6 . Beyin metabolizminin korreksiyasi 
L-karnitin 
Qlisin 
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qanda ammonyaki azaltmaq iiciin bir loro felon ammonyakin bagirsaqlarda istehsalim 
vo sorulmasim azaltmaq, digor torofdon iso, orqanizmdon cixmasmi artinnaq lazimdir. 
Bu moqsodlo laktuloza (oral vo ya imalo) ilo yanasi venadaxili ornitin-aspartat (Hepa- 
merth), natrium benzoat, sink istifado edilir. Bozi miiolliflor koskinlosmis 
ensefalopatiyamn miialicosindo benzodiazepin antoqonisti olan flumazenili tovsiyo 
edirlor. Son illor ensefalopatiyamn agirligim azaltmaq iiciin stini qaraciypr sistemhri 
vp hepatosit koguriilmpsi do istifado edilir. 

Komatoz xostolordo havayolunu, tonoffusii, qan dovram vo digor sistemlori nozarot 
altina almaq laznndir. Xiisuson, orqanizmin yetorli oksigenasiyasim vo 
hiperventilyasiyam tomin etmok iiciin sum ventilyasiya vo inotrop dostok gorokir. 
Porto-sistemik ensefalopatiyada suntu kiciltmok vo ya baglamaq osas todbirdir. Bu 
miimkiin deyilso, miialico xroniki ensefalopatiyada oldugu kimi apardir. 

Kakin ensefalopatiyalarda xostolorin sagalmasmin on effektiv miialicosi Qc 
transplantasiyasidir. 

Qc transplantasiyasi mumkiin deyilso, osas miialico bey in odeminin azalddmasina 
yonolir. Xronik fonnadan forqli olaraq, ammonyaki azaltma todbirlori koskin 
ensefalopatiyalarda yiiksok effektiv deyil. Odemolehino todbirlor arasinda ilk yeri 
hiperventilyasiya tutur. Bundan basqa osmotik diuretiklor (mannitol), deksametazon, 
thiopental istifado edilo bilor. Bozi klinikalarda komatoz xostolordo hipotermiya, 
hipertonik mahlullar va propofol sedasiyasi totbiq edilir. 

Medikamentoz miialico effekt vermodikdo ekstrakorporal detioksikasiya iisullari 
(siini qaraciyor sistemlori, plazmoferez vo s) istifado edilo bilor. Bunlara baxmayaraq 
koskin ensefalopatiyada letalliq yiiksok doroco (70-80%) seyr etmokdodir. 
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louiii 

Hepatorenal sindrom (HRS) qaraciyorin koskin vo xronik xostoliklorinin boyroklordo 
torotdiyi funksional doyisiklik olub, qlomerulyar llltrasiyada azalma, Na+ vo su 
tutulmasinda iso artma ilo xarakterizo olunur. Boyroklordo xostolik, morfoloji 
doyi§iklik, nefrotoksik tosir vo ya boyrok funksiyasim pozan amillor (hipovolemiya, 
obstruksiya vo s.) olmur. Belo xostolorin boyroyini qeyri-sirrotik xostoloro kociirdiikdo 
normal foaliyyotini borpa edir. 

HRS subklinik, xronik (kreatinin >1,5 mq/dl, klerens < 40 ml/doq, sidik ifrazi <500 
ml/giin, hiponatremiya <130 mEq/L, sidikdo Na+ azalmasi <10mEq/L) vo koskin 
boyrok yetmozliyi (kreatinin > 3 mq/dl, klerens < 20 ml/doq.) soklindo goriino bilir. 
Sirrozda HRS toxminon 20-50% hallarda rast golir. 

ETlOLOGlYASI 

HRS torodon soboblori iki qrupa ayinnaq olar: asas va agirlaydinci. Osas soboblor 
adlandirilan qaraciyorin koskin vo xroniki xostoliklori bilavasito HRS-o sobob olan vo 
ya buna meyil yaradan amillordir. Xiisuson, koskin qaraciyor yetmozliyi, sirroz, 
mexaniki sariliq, portal hipertenziya HRS-in on cox rast golon sobobloridir. 
Agirlasdirici amillor iso, subklinik vo ya stabil seyr edon xroniki HRS-i dorinlosclirorok 
koskin formaya kccmosino sobob olur. Spontan bacterial peritonit, infeksiyalar, modo- 
bagirsaq qanaxmalan, refrakter assit, boyiik hocmli parasentezlor, portal vena 
trombozu HRS-i agirlaidiran soboblordir. 

PATOGENEZl 

Hesab edilir ki, hepatorenal sindroma xas olan iki osas fu nk sional boyrok 
doyisikliyinin ( filtirasiya azalmasi va reabsorbsiya artmasi) osasinda iki onomli 
mexanizm durur: boyrak arteriyalarimn spazmi va boyrakdaxili tanzimin pozubnasi 

(§akil 1). 
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§akil 1. Hepatorenal sindromun patogenezi 
Boyrok arteriyalannin spazmi 

Boyrok arteriyalannin spazmini iimumi vo yerli mcxanizmlor torodo bilir. Molumclur 
ki, qaraciyor xostoliklorindo vazodilatator maddolorin (qlukaqon, nitric oksid-NO, 
substansiya, P, vo s.) zororsizlosmosi azalir ki, bu da periferik vazodilatasiyaya sobob 
olur. Digor torofdon portal hipertensiya vo assit sekvestrasiyaya sobob olur. Umumi 
vazodilatasiya vo periton boslugunda sekvestrasiya dovredon qanin hocminin 
azalmasina sobob olur. Bu iso, kompensator mexanizmlori aktiviosdirorok (simpatik 
sistem, renin - anqiotenzin -aldesteron, antidiuretik hormon-ADH vo s.) boyrok 
damarlarinda spazm torodir, filtrasiyam azaldir vo reabsorbsiyani artiraraq effektiv 
hocmi borpa etmoyo calisir. 

Mexaniki sariliqda atrial natriuretik pepdidin artmasi vo ekstrasellular mayenin 
azalmasi (2-3 hofto orzindo 3-4% , toxminon 3000 ml) digor faktorlarla birlikdo 
dovredon qan hocminin ciddi sokildo azalmasina gotirib 5 ixanr. 

Qan hocminin azalmasindan basqa, boyrokdo damar spazmi torodon ikinci mexanizm 
boyrakdaxili tanzimin pozulmasidir. Yerli vazokonstruktor maddolor olan 


93 











Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


prostoqlandin (PG-E2) vo endotelinin (ET-1) vazodilatatorlara (NO) nozoron artmasi 
renal spazma sorait yaradir. 

Na+ V3 su reabsorbsiyasmda artma 

Na+ va su reabsorbsiyasmda artma ham iimumi amillorin, xiisuson aldesteron va 
ADH-in, ham da, boyrakdaxili hassasligimn dayismasi ila alaqalandirilir. Hepatorenal 
sindromda natriuretik hormonun artmasina baxmayaraq Na+ ifrazi artmir. Hesab 
edilir ki, bu boyraklarda natriuretik honnona hassasligin azalmasi ila alaqadardir. 
Qeyd etmak laznndir ki, effektiv hacmin azalmasi, boyrakda vazokonstruksiya kimi 
patogenetik mexanizmlar xronik qaraciyar xastaliklarinda onamli rol oynayir. Kaskin 
qaraciyar xastaliklarinda isa, bunlarla yanasi UiS va endotelial zadalanma proseslari 
da boyrak yetmazliyinin bas vermasina sabab olur. 

GEDl§l V0 KLlNlKASI 

Hepatorenal sindromun 115 gedis formasi qeyd edilir: subklinik, kaskin va xroniki. 
Subklinik forma xronik qaraciyar xastaliklarinda rast galir va kreatinin saviyyasi va 
klirensinin normal olmasina baxmayaraq, Dopier USM ila boyrak damarlarmda spazm 
tayin olunur. 

Kaskin forma va ya I tip HRS, boyrak funksiyasimn kaskin azalmasi ila xarakteriza 
olunur. Bu fonna kaskin xastaliklarda va ya xroniki xastaliklarda agirlasdirici 
amillarin tasiri naticasinda meydana garir. Sidik ifrazimn kaskin azalmasi, azotemiya, 
kreatinin artmasi (>3 mq/dl - 300 mmol/1), klirens azalmasi (<20mml/l) soldi inda 
ortaya 9 ixir. Qaraciyar transplantasiyasi edilmazsa I tip HRS-in proqnozu pisdir va 
adatan 2 hafta arzinda xasta itirilir. 

Xroniki forma vaya II tip HRS- da boyrak funksiyalarimn azalmasi daimi xarakterlidir. 
Kreatinin artmasi (>1,5 mq/dl), klerensin azalmasi (< 40 ml/daq), hiponatremiya 
(<130 mEq/L) va sidikda Na+ azalmasi (<10mEq/L) alamatlari goruniir. Bu forma 
diuretiklara cavab versa da, xastalarin yasama miiddatini qisaldir (1 illik yasami 20 %, 
5 illik yasami isa, 39% azaldir). Agirlasdirici faktorlar bu formam darinlasdirarok 
kaskin tipa ccvira bilir. 
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§ubha 

Xronik qaraciyar xostoliklori 
Kreatinin >1.5 mq/dl 
Na+ <130 mEq/l 
Kiqik qaraciyar 

MGqavimat indeksinin artmasi 

Diqanostik kriteriyalar 

9sas kriteriyalar (mutleq) 

Qaraciyar xastaliyi, yetmazliyi va/va ya portal hipertenziya var 

Kreatinin >1.5 mq/dl va ya klirens <40 ml 

Nefrotoksik darmanlar, §ok, infeksiya va ya hipovolemiya yoxdur 

Proteinuriya <500 mq/dl va boyrak xastaliyi yoxdur 

Diuretiksiz va 1,5 I izotonik maye kogGruldGkdan sonra yaxgilagma yoxdur 

Slave kriteriyalar (varligi tasdiq edir, yoxlugu inkaretmir) 

Sidik miqdari <500 ml 

Sidikda Na+ <10 mEq/l 

Sidik osmolyarligi > plazma osmolyarligi 

Sidikda ertrositlar <10 g/s 

Plazma Na+ <130 mEq/l 

§akil 2. Hepatorenal sindromun diaqnostikasi 


DlAQNOZU 


Qaraciyar xastaliyi va PH-olan xastalarda boyrak funksiyalarim yoxlamaq va HRS-in 
olub olmadigim miiayyanlasdirmak lazimdir. Xususan, sidik ifrazimn azalmasi HRS- 
a sub ha yaradan an vacib klinik alamatdir. 

HRS-in asas gostaricisi qanda kreatinin artmasidir (>1,5 mq/dl). HRS-in diaqnozunu 
daqiqlasdirmak ugiin boyiik (olmasi miitlaqdir) va kicik (olmasi sart deyil, lakin 
olmamasi siibha yaradir) kriteriyalar taklif cdilmisdir (§akil2) 

Qaraciyar xastaliyinin va qlomerulyar liltirasiyada azalmanm varligi ila yanasi 
boyrakda xastalik va zadalanmanin olmamasi HRS-in boyiik kriteriyalan sayilir. 

MUALlCHSl 


HRS-in rniialicasinda ilk hadaf asas sababin va tigirlaydinci amillarin aradan 
qaldirilmasidir. ikinci hadaf boyrak damarlarimn gen iy/an diril mas i va 
reabsorbsiyamn azaldilmasidir. 
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Prinsip: 

Renal vazodilatasiya 

Splanxik vazokonstruksiya +hacm artirma ± renal vazodilatator 

Nefrotoksik dermanlar, infeksiya va 
s. aradan qaldirilir 

1,5 I izotonik mahlul verilir 

Terlipressin + albumin verilir 

N-asetilsistein verilir 

Dopamin + albumin + furosemid ba§lamr 
Parasentez edilir 

TiPS, Tx, Hemofiltrasiya ve ya dializ du§unulur 
Tecili Qc Tx 

§dkil 3. Kaskin (I tip) hepatorenal sindromun mualicasi 

Bunun ugiin miixtalif vasitolor - qan hocmini artirma, sistemik vazokonstuksiya, renal 
vazodilatatorlar, diurctiklor va s. tatbiq edilir. Qvazlayici miialico-dializ son segim 
tadbiridir. 

Secilacak mualica alqoritmi HRS-in gedis formasindan asili olara dayisir. 

Kaskin (I tip) HRS-da ilk novbada agirlasdirici amillari aradan qaldirmaq garakir: 
nefrotoksik darmanlarm kasilmasi, hacmin barpasi-1500 ml izotonik maye kociirmo, 
infeksiya va xolestazin rniialicasi, qanaxmamn dayandinlmasi va s. (§akil 3). Bu 
tadbirlar faydasiz olduqda asas sababin rniialicasina baslamaq laznndir. Qc 
transplantasiyasi kaskin qaraciyar yetmazliyi va sirrozda HRS-in an effektiv 
mualicasidir. Mexaniki sariliqda boyukhacimli infuziyalar (3000-4000 ml) boyrayi 
miivaqqati yaxsilasdirsa da, effektiv diizalma odiin bagirsaga kccisindan 48 saat sonra 
ba§ verir. 

Tacili Qc Tx mumkun olmayan hallarda ikinci hadaf - boyrak damarlanm 
gcnislandirma tadbirlari baslamr. Bu maqsadla hacmi artirma, periferik (splanxik) 
vazokonstruksiya va renal vazodilatasiya hayata kccirilir. 
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Prinsip: 

Na+ va suyu azaltma 

Diet + Diuretik 


Yataq rejimi 

Na+ azaldilmasi (<1 q) 

Sprinolakton 100-400 mq/gun 
Furosemid 160 mq/gun qadar (muvaqqati) 
Agirla§dirici amillsrin aradan qaldirilmasi 
Qc Tx 


§akil 4. Xroniki (II tip) hepatorenal sindromun nui alien si 

Ilacmi artirmaq ii 9 iin maye koqurmakb (1500 ml izotonik mshlul) yana§i osmotik-onkotik 
darmanlar (mannitol, albumin) tatbiq edilir. I IRS-do iki qrup vazokonstruktorlar itifado 
olunur: umumi (adrcnomimctiklar olan dopamin, noradrenalin) va yerli (vasopressin 
analoqlari olan terlipressin va omipressin). Terlipressin+albumin va 
dopamin+albumin+furosemid birla§masi va an 9 ox tovsiya edilan kombinasiyalardir. Bunlara 
renal vazodilatator kimi N-asetilsistein va pentoksifillin da alava edila bilar. Bu tadbirlara 
baxmayaraq, boyrak faaliyyati baipa olunmazsa, portal hipertenziya va gargin assiti olan 
xastalarda QDPKYY edilir ki, bu da glomerulyar filtirasiyam 75% yax§ila§dira bilir. Digar 
hallarda son vasita kimi hemodializ tatbiq edila bilar. Lakin, digar kaskin boyrak 
yetmazliklarindan farqli olaraq 1 tip HRS-da hemodializ yiiksak evvektiv deyil va 
agirla§malara sabab ola bilir. 

Ikinci tipdd-xroniki seyr edan HRS-da asas miialica prinsipi su va Na+ reabsorbsiyasim 
azaltmaq va agirla§dirici amillarin profdaktikasidir(§akil 4). Aldesteron antoqonisti - 
sprinolakton (100-400 mq/gun) bu maqsadla an 90 X istifada edilan darmandir. Bu effect 
vermadikda furosemid (160 mg haftada 2-3 dafa) da alava edila bilar. 

Kaskinb^manin profilaktikasi maqsadi ila agirla^dirici amillarin qar^isim vaxtmda almaq vacib §artdir. 
Boyiik parasentezlarda (>5000 ml) boyrak yetmazliyinin profdaktikasi uqun albumin va ya dekstran 
(9ixan Ian har litir assita 8 q) ko9iirmak lazimdir. Mexaniki sariliqda erkan biliar drenaj, amaliyyatonii 
infuziyalar (3000-4000 ml), furosemid va oral ursodezoksixol tur^iisu HRS-i onlaya bilir. Refrakter 
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assitda QDPKYY assiti azaltmaqla yana^i boyrsk fsaliyystini da yax^ila^dinr. Spontan bacterial 
peritonitin profilaktikasi tiffin (assitda albumin 2 mq/dl-dan a§agi olarsa) sefalosporin antibiotiklarinin 
istifadasi ham da, kaskin boyrak yetmazliyinin profilaktikasidir. 
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SPLENOMEQALlYA 

PH-in olamot vo agirlasmalarindan biri da splenomeqaliya vo hipersplenizmdir. Buna 
durgunluq splenomeqaliyasi va ya Banti sindromu da deyilir. Splenomeqaliya 
“soltarafli” (dalaq venasi trombozu) PH-da daha bariz sakilda ortaya cixir. 

Durgunluq splenomeqaliyasinda PH va splenomeqaliya qusurlu dovran yaradir: PH 
splenomeqaliya toradir, splenomeqaliya isa portal sistema qangdlimi artiraraq PH-m 
artirir (§akil 1). Bela vaziyyatda PH-nin splenomeqaliya toratdiyi, yoxsa 
splenomeqaliyamn PH toratdiyini tayin etmak 5 atin olur. Bunu daqiqlasdirmak iiciin 
Qc va portal venam yoxlamaq vacibdir. Qc va portal sisteminda tixanma olmayan 
hallarda hematoloji, infeksion va digar xastaliklar inkar olunarsa birincili 
splenomeqaliya (tropik splenomeqaliya) qabul edila bilar. 

Kaskin fonna istisna olmaqla, adatan PH-da splenomeqaliya yavas inkisaf edir. 

Stabil seyr edan PH-da dalagin siiratla boyiimasi limfomaya, qapi venasi trombozuna 
va hepatosellular karsinomaya sub ho yaradir. 

Qc va portal vena xastaliklarinda splenomeqaliya iki halda klinik problem taskil edir: 
hipersplenizm va mada varikoz qanaxmasinda. 

Hiperspleniztn splenomeqaliya ila yanasi sitopeniyamn olmasidir. Sitopeniya tak 
trombositopeniya (< 100xl0 12 /l), leykopeniya (<4xl0 9 /l), anemiya (HbclOO q/1) 
saklinda va ya bunlarm birliyi ila (di-, pansitopeniya) ortaya cixa bilar. 

Qc xastaliklarinda sitopeniya va ya mada varikoz qanaxmasi yoxdursa, yalmz 
splenomeqaliyaya gora har hansi rniidaxilaya ehtiyac yoxdur. Hipersplenizm va ya 
mada varikoz qanaxmasi olan hallarda isa, splenektomiyadan cakinmak laznndir. 
Ciinki, bu xastalarda adatan dalaq nonnal olur, hipertenziya aradan qalxarsa dalaq 
kiQla bilir va splenektomiya ila nainki, PH aradan qalxmir, hatta ciddi agirlasmalar 
meydana gala bilir. Ona gora da, bu xastalarda dalagi qorumaq garakir va asagidaki 
alternativlar tatbiq edila bilar: 

• Boyiima faktorlari istifadasi 

• Hissavi dalaq embolizasiyasi 

• Dalaq arteriyasi stendlanmasi 

• Distal spleno-renal sunt 
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PORTAL HiPERTENZiYA 


Portel sistema 
qangalimin artmasi 



SPLENOMEAQLiYA 


Venoz 

durgunluq 





§3kil 1. PH-da splenomeqaliyamn patogenezi vo naticalori 


Portal vo splenik vena trombozlarinda hipersplenizm vo ya modo varikoz qanaxmasi 
varsa hissovi dalaq embolizasiyasi, dalaq arteriyasinin stcndlo daralddmasi vo ya 
splenektomiya cdilo bilor. 

Qeyd ctmok laznndir ki, splenomeqaliyasi olan, lakin hipersplenizmi vo ya modo 
varikoz qanaxmasi olmayan xostolordo prolllaktik omoliyyatlar tovsiyo edilmir. 


PORTAL HlPERTENZlV QASTROPATlYA (PHQ) 

Modo varisindon basqa PH-nin mododo torotdiyi digor xarakterik doyi§iklik portal 
hipertenziv qastropatiya (PHQ) adlanan xostolikdir. Uzunmuddotli venoz durgunluga 
bagli meydana golon bu patologiyada selikli qi§ada odem, distrofiya, venoz 
geni§lonmo, selikalti iltihabi infiltrasiya, hemorragiya, hemosideroz kimi doyisikliklor 
goruniir. Hotta eroziya vo xoralar da ola bilor vo bunlar koskin vo xroniki qanaxma da 
torodo bilor. 
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PHQ klinik olaraq asimptomatik sokildo ola hi lor, dispeptik olamotlorlo (qarinda 
yemokdon sonra vo ya yemoksiz agn, kop, rahatsizhq, goyinno) vo ya agirlasma - 
qanaxma olamotlori ilo ortayacixa bilor. Kliniki olaraq PHQ diaqnozunu qoymaq 5 otin 
olur vo diaqnoz adoton endoskopik muayinodo toyin edilir. Endoskopik olaraq PHQ- 
nin xarakterik olamotlori, vo muxtolif formalari var (torsokilli selikli qisa, hemorragiya 
noqtolori vo s.). 

PHQ-nin asas mualicdsi PH-i effektiv azaltmaqdir. Tocrubo gostorir ki, 
transplantasiya vo dekompressiv omoliyyatlardan sonra qastropatiya ciddi sokildo 
geriloyir. 

Hazirda PHQ-nin digor spesifik miialicosi yoxdur. Qastritlordo totbiq edilon standart 
rniialicolor (antisekretor, anti-Helikobakter pillory) patologiyam ciddi doyisdirmir. 
PHQ adoton qanaxma torotdikdo ciddi klinik problem toskil edir. Diaqnozu 
endoskopiya ilo doqiqloson qastropatiya qanaxmasinda mualico osason konservativ 
apardir. PH azaldan dormanlarla yanasi yerli buruyiicu antasidlorin istifadosi cox 
vaxt faydali olur. Xiisuson, 60 ml sukralfat suspenziyasim 4-6 dofo modoyo 
yeridilmosi qanaxmam oksor hallarda dayandirir. 
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FlBROPOLlKlSTlK X3ST0L1KL0R 

Fibropolikistik xostolik vo ya sistik fibroz anadangolmo xostolikclir vo genetik 
dayi§iklik noticosindo axacaq sistemi embrional inkisafdan qalir (duktal 
malformasiya). Xostolik organi z rnin iimumi xostoliyi hesab olunur vo bir vo ya bir neco 
orqanda ozunu gostoro bilir. On cox agciyarda, MAV-da, qaraciyor vo od yollarmda 
ortaya cixir. Xostoliyin xarakterik morfoloji olamoti olan duktal malformasiya kistlar 
va fibroz sokilindo ortaya 9 ixir. Xostoliyin formasindan asdi olaraq kist vo ya fibroz, 
ya da hor ikisi ustunliik toskil edo bilir. 

Son todqiqatlar gostorir ki, sistik fibroz xostoliyi 7-ci xromosomda ycrloson va sistik 
fibroz transmembran requlyator (CFTR) adlanan genin mutasiyasi noticosindo 
meydana galir. CFTR geninin kodladigi protein hava yollarim, MAV axacagim, tar 
vazilarim, bagirsaqlari, od yollarim va toxum axacaqlanm ortan epitel hiicuyralarin 
membranlarmda xlorid ionlari iigiin kanal rolunu oynayir va Na+ ionlarinm 
hiiceyraya giris-cixisini requlyasiya edir. CFTR-in mutasiyasi noticosindo xlorun 
hiiceyradan 91 x 151 azalir, Na+ ionlarinm iso hiiceyraya absorbsiyasi artir. Naticada 
epitel huceyralarindan axacaga su ifrazi da azalir ki, bu da sekretin qatilasmasina, 
claslasmasina va axacaq sisteminda durgunluga sabab olur. Axacaq sistemindaki 
durgunluq va ke 9 mazlik naticasinda orqanlarda iltihabi va infeksiyon agirlasmalar 
meydana galir (pnevmoniya, pankreatit, hidroadenit, sialadenit, sinusit, xolangit, 
mekonium ke 9 mazliyi va s.) 

Qaraciyor vo odyollannin fibropolikistikxostoliyinin bir ne 9 a morfoloji formalan var 

($dkil 1): 

• Qaraciyar polikistozu 

• Tak Qc kisti 

• Anadangalma hepatik fibroz 

• Karoli xastaliyi 

• Mikrohamartoma 

• Xoledox kistlari 

• U§aqlarda xolestaz 
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Kutla effekti ± PH 


Qc polikisyozu 



Asimptomatik 
va ya kiitla effekti 



Anadangalma hepatik fibroz 
Fokal sirroz 



Xolangit 



1 —y PH va xolestaz 


Mikro-hamartoma 


$akil 1. Qc va od yollannin fibropolikistik xastaliklari 


Bu xastaliklar muxtalif goriinsalar da bazi iimumi cahatlara malikdirlar. 

1. Bunlarin hamisi anadangolmo genetik dcfcktlo bagli xastaliklardir va adoton 
eyni genin miitasiyasi noticosindo ortaya gixirlar 

2. Xosloliklor digor orqanlarm fibropolikistik xastaliklari ila birlikda rast gala 
bilir (masalan, boyrak, pankreas, agciyar polikistozu va s.) 

3. Oksar xastalarda qaraciyar va od yollarinda iki va daha cox forma birlikda rast 
gala bilir. 

4. Klinik olaraq bu xastaliklar asimptomatik geda bilar va ya dord alamatdan biri 
iistiinluk ta§kil eda bilar: ktitla effekti, xolestaz, xolangit, portal hipertenziya 

5. Bu xastaliklarda badxassalilik potensiali var, ancaq §ox asagidir. 

6. Xastalik kic^ik yaslarda cox goriinur, lakin boyiik adamlarda da rastlamr. 

AN AD AN G3LM0 HEPATlK FlBROZ 
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Anadangolmo hepatik fibroz fibrokistik xostoliklorin digor noviorindon farqlondiyi 
kimi, sirroz vo nodulyar transformasiyalardan da forqlonir (§akil 2). 

AHF-do paycigm quruluyu qorunur va fibroz periportal bolgani ahata edir. Ona goro 
da, oksor hallarda Qc funksiyalan normal olur. Xostolik klinik olaraq osason portal 
hipertenziya ila biiruza verir va PKYY-lar ciddi ensefalopatiya toratmir. 

Nodulyar transformasiyada Qc payciqlarmi regenerativ duyiinlar avaz edir. Bu 
duyiinlarda payciqlardan farqli olaraq klassik arxitektonika pozulur. Od kanallan, 
markazi vena va sinusoid arxitektonikasi olmur. Ona gora da, aksar hallarda 
hepatosellular disfunksiya miisahida edilir. 

Sirrozda isa, ham duyiinlu transfonnasiya, ham da fibroz olmaqla yanasi nekroz da 
mu§ahida edilir. 

AHF-dan farqli olaraq kardiak fibrozda (durgunluq hepatopatiyasi), fibroz 
perivenulyar bolgani ahata edir. 

Gedi§i 

AHF an ?ox u§aq yaslarinda uza cixsa da, boyiiklarda da goriina bilir. Osasan PH 
alamatlari ila briruza verir: assit, varikoz va hipersplenizm. Qc funksiyalan qorundugu 
u§iin ensefalopatiya va sanliq cox nadirdir, hatta yanyol amaliyyatlarindan sonra da 
az rast galir. Portal hipertenziyam azalddmasi bu xastalarin yasama muddatini xeyli 
artinr. Ovvalca da qeyd edildiyi kimi, AHF fibrokistik xastaliyin digar formalan ila 
birlikda da rast gala bilar. 

Klinikasi va diaqnostikasi 

Xastaliyin asas klinik alamati PH-dir. Bu oziinii assit, varikoz qanaxmasi, splenomeqaliya 
§aklinda gostara bilar. U§aqlarda, Qc va digar orqanlarmda fibrokistik xastaliyi olanlarda PH 
alamatlari varsa, AHF ehtimali gox yiiksakdir. Diaqnozu daqiqla§dimiak iigiin qaraciyar 
biopsiyasi vacibdir. AHF iigiin hepatosellular disfunksiya alamatlari xarakterik deyil va adatan 
laborator gostaricilar normal olurlar. AHF diaqnozu qoyulmu§ xastalarda qaraciyar 
gostaricilarinda kaskin dayi§ma ba§ verarsa portal vena trombozu va viral hepatitin ortaya 
gixdigini du§iinmak olar. 
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Qc paycigmin normal 
arxitektonikasi 



AHF 



Perivenulyar fibroz 
Kardiak fibroz 
VOX 



duyunlii transformasiyasi 



Duyun + fibroz 
Sirroz 


§okil 2. Anadangolmo hepatik fibrozun digar xastaliklardan diferensasiyasi 


Miialicasi 


Xostolikdo dominant vo hollcdici sindrom PH oldugu iiciin miialico vo proqnoz da PH- 
m agirligindan vo miialicaya cavabindan asdidir. Subklinik formada vo konservativ 
todbirlorlo nozaroto alinan PH-da izlomo moslohotdir. Agirlasma-qanaxma hallarinda 
standart ilkin todbirlordo qanaxma dayandirdir. Tokrarlanan qanaxmalarda on effektiv 
iisul PKYY hesab edilir. DSRYY on qox tovsiyo olunamdir. Lakin, digor YY-lar da 
eyni effektivliklo totbiq oluna bilir. Hipersplenizmdo do PKYY lazim golir. Profilaktik 
yanyol iso, nozarotdon qixa bilon vo ya miialico morkozindon uzaqda ya§ayan 
xostolordo vo varikoz qanaxma risqi yiiksok olanlarda tovsiyo olunur. 

dsas dddbiyyat 

1. Agayev B.A. Corrahi Xostoliklor. Baki 2001 

2. Blumgart LH. Surgery of the Liver, Biliary tract and Pancreas. 4th ed. 2006 

3. Cuschieri SA. Disorders of the liver. Module 10, p 321-374. in Cuscliieri SA, 
Steel RJ, Moossa AR. Essentiale Surgical practice.. 4 th ed. 2002 


109 
















Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


4. Feldman M, Friedman LS, Sleisenger MH. Sleisenger and Fordtran's 
Gastrointestinal and Liver diseases. 7 th ed. Vol II, 2002. 

5. Modem Surgical Care. 2 ed. Vol I, 1998 

6. Oxford textbook of Surgery V. 1,2004 

7. Rob and Smith’s Hepatobiliary and Pancreatic Surgery. 2. ed. 1996 

8. Sabiston .Textbook of Surgery 17 ed., 2006, p.1112-1143 

9. Timothy DS, Steven AC. Liver. Chapter 30, p 1139-1186. in Schwartz’s 
Principles of Surgery 18th ed., 2004 

10. Thomas JN, Gordon AH. Pathophysology. International edition. 3th ed. P 369- 
396, 2004 

11. Sherlock S, Dooley J. Disease of the liver and biliary tract. 11-th ed. 2001 

12. Sultanov H.A. Cdrrahi Xsstslikldr. Baki 2000 

13. Surgical Anatomy and Embriology. Surgical Clinics of North America 
Vol 73, no 4, 1993 

14. William RJ. Liver and Portal venouse system. In: Gerard MD, Lawrence 
WW, Current Surgical Diagnosis and Treatment. 12 th edition, 2006, p 539- 
572 

15. Zudema GD. Shackelford’s Surgery of Alimentary tract, Vol III, 5th ed, 
2006 

Slavs sdsbiyyat 


1. Brancatelli G, Federle MP, Vilgrain V, Vullierme MP, Marin D, Lagalla R. 
Fibropolycystic liver disease: CT and MR imaging findings. Radiographics. 
2005 May-Jun;25(3):659-70. 

2. Desmet VJ. Cystic diseases of the liver. From embryology to 
malformations. Gastroenterol Clin Biol. 2005 Aug-Sep;29(8-9):858-60. 

3. Giouleme O, Nikolaidis N, Tziomalos K, Patsiaoura K, Vassiliadis T, 
Grammatikos N, Papanikolaou V, Eugenidis N. Ductal plate malformation 
and congenital hepatic fibrosis Clinical and histological findings in four 
patients. Hepatol Res. 2006 Jun;35(2): 147-50. Epub 2006 Mar 10 

4. Housset C. Cystic liver diseases. Genetics and cell biology] 

Gastroenterol Clin Biol. 2005 Aug-Sep;29(8-9):861-9. 

5. Luciani A, Kobeiter H, Zegai B, Anglade MC, Deux JF, Malhaire C, 
Rahmouni A. Imaging in congenital fibrocystic diseases of the liver. 
Gastroenterol Clin Biol. 2005 Aug-Sep;29(8-9):870-4. 

6 . Mazigh MS, Aloui N, Fetni I, Boukthir S, Aissa K, Sellami N, Bellagha I, 
Bousnina S, Barsaoui S. Congenital hepatic fibrosis in children. Report of 9 
cases and review of the literature. Tunis Med. 2006 Mar;84(3): 182-8. 

7. Nelson LT. Cystic fibrosis. J Clin Gastroenterol. 2005 Apr: 39(4):307-17 

8. Yonem O, Ozkayar N, Balkanci F, Harmanci O, Sokmensuer C, Ersoy O, 
Bayraktar Y. Is congenital hepatic fibrosis a pure liver disease? Am J 
Gastroenterol. 2006 Jun;101(6):1253-9. 


110 






Seminar 10 


BADDI-KIARI 

SiNDROMU 



Nuru Yusifoglu Bayramov. Portal hipertenziya 


louiii 

Qaraciyorin venoz qan aximni longidon xostoliklor tixanma soviyyosino gora 119 qrupa 
aynlir (§akil 1). 

Birinci qrup, sinus va ki 9 ik venalarin trombozu va sklerozu ila xarakteriza olunan 
venokluziv xastaliklar adlamr. Bu qrupda boyiik venalar adatan aciq olur. 

Boyiik qaraciyar venalarinin tixanmasi naticasinda meydana galan venoz durgunluq 
Baddi-Kiari sindromu adlamr. Baddi-Kiari sindromunda qaraciyar venalan ila yanasi 
a§agi bo§ venada da tixanma ola bilir. 

Ekstrahepatik venostaz adlanan u?uncu qrupda isa, qaraciyariistu asagi bos venada qan 
axim angallanir. Sag iirak yetmazliyi, konstruktiv perikardit, asagi bos vena 
daralmalari (tromboz, membran, fibroz, sis va s.) bu qrupa aiddir. Baddi-Kiari 
sindromundan farqli olaraq, ekstrahepatik venostazda qaraciyar venalari nainki aciq 
olur, hatta gcnislanir. 

Bu xastaliklarin bazi iimumi cahatlari var. Venoz durgunluq naticasinda 
hepatomeqaliya, assit va qaraciyar fibrozu bu qruplarin iimumi cahatlaridir. 
Ekstrahepatik venostazda, xususan da, iirak yetmazliyina bagli durgunluqda (kardiak 
hepatomeqaliya) Qc funksiyalan ciddi pozulmur, sirroz inkisafi nadirdir, durgunluq 
ortadan qalxarsa Qc-da diizalma has vera bilir. Sanhq, xolestaz, ciddi Qc yetmazliyi 
venokluziv xastaliklarda daha 90 X rast galir. Baddi-Kiari sindromunda I seqment 
hipertrofiyasi, eksudativ assit 90 X rast galir, kaskin qaraciyar yetmazliyi va sirroz 
meydana gala bilir. 

S0B0BL0R1 

Baddi-Kiari sindromunu miixtalif tabiatli xastaliklar torada bilir. Tromboz an 90 X rast 
galan tixanma mexanizmidir. Sis infiltrasiyasi, iltihabi infiltrasiyalar va perihepatik 
fibroz venalari sixaraq tixanmaya sabab ola bilar. Asiya olkalarinda Baddi-Kiari 
sindromunun an 90 X rast galan sababi kimi venalardaki membran (1/3-inda), avropa 
olkalarinda isa, mieloproliferativ xastaliklar (polisitemiya vera, limfoma) bildirilir. 
Trombofiliya vaziyyatlari (protein C, S defisiti, antilupus anticisimlari va s.) venoz 
tromboza sabab ola bilir. Tromboza meyilli xastalarda kontraseptiv dannanlarm 
istifadasi da Baddi-Kiari sindromunu torada bilar. 
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§3kil 1. Qc-da venoz durgunluqlann novlari 
PATOFlZlOLOGlYASI 

Qc venalarmin tixanmasi noticosindo meydana golon venoz durgunluq Qc-do vo 
orqanizmdo bir ?ox patoloji doyisiklikloro sobob olur (§pkil 2). Hepatomeqaliya, agn 
va assit on crkon vo xarakteritik doyisiklordir. Hepatomeqaliya crkon dovrdo venoz 
odemlo, xronik fazada iso, fibrozla olaqodar meydana golir. Agn Qlisson kapsulunun 
gorilmosi noticosindo ba§ verir. Assit limfatik yiiklonmo ilo olaqodar ortaya cixir. Qc 
venoz qamnda protein qox olduguna goro Baddi-Kiari sindromundaki assit eksudativ 
(proteini cox) torkibli ola bilir. Venoz durgunluq qaraciyor parenximasinda nekroza, 
hepatosellular disfunksiyaya gotirib cixarir. Fulminant gedisdo gen is nekroza bagli 
koskin qaraciyor yetmozliyi meydana golir. Uzunmuddotli venoz durgunluq 
qaraciyordo fibroza va sirroza sobob olur. Qaraciyor venalari tutulduqdan sonra 
orqanin birinci seqmentindon ba§qa digor hissosindo venoz durgunluq yaramr. Birinci 
vo VI seqmentin bozi venalari birbasa bos venaya a 5 ildiqlan u?un bu seqmentlorin 
funksiyalari saxlamlir, hotta hipertrofiyaya moruz qalir. Bozon I seqment yuksok 
dorocodo hipertrofiya edorok a§agi bos venam sixa bilir. Qeyd etmok laznndir ki, asagi 
bo§ venada tixanma olarsa I seqment hipertrofiyasi meydana golmir. 

ged!§1 
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Baddi-Kiari sindromunun tobii gcdisi ilk novbodo xostoliyin sobobindon asilidir. 
Tromboza bagli sindromda dord gedis formasim qeyd ctmok olar ■.fulminant, kpskin, 
xroniki vp subklinik. 

Fulminant forma massiv qaraciyor nekrozu vo koskin qaraciyor yetmozliyi olamotlori 
(ensefalopatiya vs koaqulopatiya vs ya sariliq ) ilo ortaya cixir. Miialico olunmazsa 2 - 
3 ho fto orzindo oliimo sobob olur. 

Koskin forma hepatomeqaliya, agri vo assit olamotlori ilo ortaya 9 ixir vo miialico 
olunmazsa bir ne?o hofta orzindo oliimo sobob ola bilor. 

Xroniki forma adoton miialico olunmu§ koskin formamn noticosindo meydana golir. 
Hepatomeqaliya vo assit xarakterikdir. Fibroz miitloq rastlamr, bir ncco il orzindo 
sirroz inki§af edo bilir. 

Subklinik forma adoton ciddi olamot vennir, tosadiifi miiayinolordo vaxti I seqmentin 
hipcrtrofiyasi goriinondo toyin edilir. Bu forma sirroza kcco bilor. 

Beloliklo, Baddi-Kiari sindromu oksor hallarda proqressiv gedisli olub erkon oliimo vo 
ya geriyodonmoz xostolik olan sirroza gotirib 9 ixarir. 

KLlNlKASI 

Baddi-Kiari sindromunun klinik olamotlori xostoliyin sobobi, trombozun yayilma 
dorocosi vo gedi§ formasi ilo six olaqolidir. Qarin agnsi, agrili hepatomeqaliya vo assit 
on 90 X rastlanan olamotlordir. 

Fulminant formada bu olamotlor koskin ortaya 9 ixir vo bir ne 90 giin orzindo koskin 
qaraciyor yetmozliyi meydana golir: ensefalopatiya, koaqulopatiya, sariliq, agir iimumi 
voziyyot. Bu xostolor miialico olunmazsa 2-3 hofto orzindo oliimlo noticolonir. 

Kpskin formamn ilk hoftolorindo osas xostoliyin olamotlori iistiinliik toskil edir. Agri, 
hepatomeqaliya vo assitlo yanasi zoif sariliq, iirokbulanma olamotlori goriiniir. Qc 
funksiyasimn pozulmasi (koaqulopatiya, hipoalbuminemiya, yiiksok sariliq, 
ensefalopatiya) bu xostolordo todricon inkisaf edir. Transaminazalarda art is qeyd edilir, 
assitin miiayinosindo eksudativ xarakter tapilir. Bu xostolor vaxtinda miialico 
edilmokdikdo todricon inkisaf edon Qc yetmozliyi oliimo sobob olur. Lakin son 
zamanlar aparilan miialicolor noticolori yaxsilasmisdir. 
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Nekroz 


fibroz 


Ksskin vs xr. QcY 


Sirroz 


§akil 2. Baddi-Kiari sindromunun patofiziologiyasi va gedi§i 

Xronik formali xostolordo osason assit, portal hipertenziya olamotlori on plana cixir. 
Bunlarda birinci seqment hipertroliyasi, holla sirroz olamotlori goriino bilir. 
Asimptomatik fonna adoton tosadufl muayinolordo tapdir. Bu xostolorin miiayinosindo 
Qc venalarmin birinin kompensator genislonmosi vo gen is kollateral damarlar toyin 
edilir. Bu fonnanm sirroza kccmo ehtimali var, lakin cox azdir. 

Qeyd etmok laznndir ki, Baddi-Kiari sindromu ilo yanasi asagi bos vena tixanmasi 
olarsa xostodo a§agi bo§ vena sindromu adlanan olamotlor do ortaya 9 ixir: otraflarda 
§i§kinlik, kaval tipli kollaterallar vo s. 

DlAQNOSTlKASI 

Koskin qanin agnsi, agrdi hepatomeqaliya vo assit Baddi-Kiari sindromuna siibho 
yaradir (§pkil 3). Bu olamotlor riskli xostolordo (trombofiliyali, kontraseptiv qobul 
edon qadinlar, hematoloji xostoliklor vo s.) olarsa siibho daha da artir. 

Diaqnozu doqiqlosdirmok iiciin Qc venalan yoxlamlmalidir. Venalarm aciq olmasi vo 
qan axinimn olmasi diaqnozu inkar edir vo bu xostolordo sag iirok yetmozliyini, 
perikarditi, miksomam araschrmaq laznndir. 
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§iibhe 


Agri 

Hepatomeqaliya 

Assit 


Daqiqla§me 


USM 

Venoqrafiya 
(Dopier, KT/MRT) 


I seqment hipertrofiyasi 
Qc venalarinda tromb, fibroz 


KT/MRT, koaquloloji, hematoloji, hormonal va s. 
ABV vaziyyati - kavaqrafiya 
Gedi§ formasi 

$akil 3. Baddi-Kiari sindromunun diaqnostikasi 


Sabab va forma 
tayini 


Qc venalanmn trombotik tutlmasi Baddi-Kiari sindromunu tasdiq eddn asas 
dlamdtdir. Baddi-Kiari sindromunun digor xarakterik olamoti I sec/me min 
hipertrofiyasidir ki, bu da osason xroniki formada goriiniir. 

Qc venalarmin miiayinosi U 5 iin miixtolif iisullar movcuddur: kontrastli venoqrafiya, 
dopier USM, KT va ya MRT-angioqrafiyalar. Qeyri-invaziv va doqiq iisul kimi USM 
ilk scQmdir. Tomoqrafik iisullar otraf orqanlarin vaziyyatini qiymotlondirmok iiqiin 
vacibdir. 

Diaqnoz doqiqlosdikdon sonra sababin axtanyi, Qc-in vaziyyati vo on vacib olan 
mosololordon biri kimi, ayagi boy venada tixanma olub olmadigi ara§dirilir. Klinik vo 
laborator gostoricilor Qc-in funksional voziyyotini, tomoqrafiya iso morfoloji 
voziyyatini tayin etmaya imkan verir. Hematoloji va immunoloji testlarla digar 
xastaliklar arasdirilir. A§agi bos venamn daqiq miiayinasi iiqiin KT va ya MPT 
angioqrafiya istifada edila bilar. Lakin, miialica imkanlarim da nazara alaraq, 
kontrastli punksion kavoqrafiya an qox tovsiya olunan iisuldur. 

MUALleaSi 

Baddi-Kiari sindromunun miialicasi iiq asas prinsip iizarinda qurulur: 

• Osas xastaliyin miialicasi 

• Qc-da geriyadonmaz dayisikliklari qabaqlamaq iiqiin venoz durgunlugu 
azaltmaq 
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• Agirla§malarin miialicosi 

Osas xostoliyin aradan qaldinlmasi vo ya nozarot altina alinmasi Baddi-Kiari 
sindromunun miialicosi U 9 un ilkin vo vacib sortdir. Bunlar hoyata kccirilorso 
sindromun inkisafim qabaqlamaq miimkiindiir. 0ks halda, bilavasito sindroma 
yonolmis miialicolor effektsiz vo ya monasiz olur. Baddi-Kiari sindromu olan va asas 
xastaliyi miialica oilman va ya nazarat altina ahnan xastahrda car rah i miialica on 
planda tutulmalidir. Ciinki hom qaraciyordo venoz durgunlugu azaltmaq, hom do 
geriyodonmoz Qc zodolonmosinin miialicosi iiciin on effektiv 
iisul corrahi metoddur. 

Venoz durgunlugu azaltma 

Bu moqsodlo corrahi, endovaskulyar yanyollar movcuddur. Porto-kaval yanyol 
omoliyyati on effektivdir vo bu xostolordo omoliyyatdan sonra ensefalopatiya az rast 
golir. Lakin, asagi bos vena trombozu vo membram olan xostolordo mezo-atrial yanyol 
(mezenterik vena ilo sag qulaqciq arasinda yanyol) istifado edilo bilor. Ancaq bu 
yanyol tezliklo tromboza ugradigi iiciin gen is tovsiyo edilmir. Ona goro do, bu 
xostolordo endovaskulyar vo ya aciq iisulla asagi bos vena genislondirilmosi (balon 
dilatasiyasi, transatrial barmaq dilatasiyasi) edorok porto-kaval yanyol qoyulmasi daha 
moqsodo uygundur. Endovaskulyar yan-yol (QDPKYY) Qc venalari tixali oldugu 
ii9iin homiso miimkiin olmur vo 90 X tocriiboli klinikalarda yerino yetirilo bilir. 

Agirla§malar vo ya noticalorin miialicosi 

Baddi-Kiari sindromunun on ciddi agirlasmasi koskin qaraciyor yetmozliyi vo 
sirrozdur. Hor iki agirlasmanin da effektiv miialicosi Qc transplantasiyasidir. Portal 
hipertenziyamn vo agirlasmalarimn miialicosi ovvolki boliimlordo vcrilmisdir. Qeyd 
etmok laznndir ki, konservativ miialicolor miivoqqoti simptomatik xarakter dasiyir. 
Qc-do venoz durgunlugu aradan qaldmlmaq, geriyo donmoz proseslori qabaqlamaq vo 
portal hipertenziyam azaltmaq ii 9 iin on faydali iisul PKYY saydir. 
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Baddi-Kiari sindromu 



Fulminant 


Qc Tx 


Koskin 



Xroniki 

Subklinik 

Yanyol 

Sirroz 

Sirroz yoxdur 
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r 

1 

Yanyol 



Qc Tx 

(§unt) 



§akil 4. Baddi-Kiari sindromunda miialica taktikasi 

Miialica taktikasi 

Miialico yolunun sccilmosindo osas gostoricilor xostoliyin gedis formasi, ABV 
tixanmasi vo qaraciyorin voziyyolidir (§pkil 4). 

Fulminant fonnada an effektiv miialico Qc transplantasiyasidir. 

Koskin formada PKYY ilk se 5 imdir. Bu moqsodlo total, hissovi vo ya selektiv yanyol 
omoliyyatlarmdan biri se?ilo bilor. ABV-da tixanma varsa yanyol omoliyyatindan 
ovvol vo ya birlikda endovaskulyar vo ya corrahi gcnislondirmo lazimdir (sonuncu 
daha effektivdir). 0gar ABV genislondirilmosi miimkiin deyilsa mezo-atrial yanyol 
istifada edila bilar. 

Xroniki formada qaraciyarin va ABV-nin vaziyyati nazara alinaraq miialica iisulu 
se§ilir. Qc sirrozu meydana galibsa transplantasiya an dogru sccimdir. Qc funksiyasi 
saxlamlan hallarda PKYY qoyulur. 

Asimptomatik fonnada izlama tovsiya olunur. 

Belalikla, Baddi-Kiari sindromu olan xastada asas xastalik miialica oluna va ya nazarat 
altina alma bilirsa, carrahi miialica ilk planda tutulur: fulminant va sirroz olduqda Qc 
transplantasiyasi, kaskin va qaraciyar funksiyasi saxlamlan xronik fonnada PKYY, 
ABV tixanmasi varsa PKYY ila birlikda venamn endovaskulyar va ya canahi 
genislondirilmosi, asimptomatik fonnada isa izlama maslahat goriiliir. 
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VENO-OKLUZlV XOSTOLlK (VOX) 

Veno-okluziv xostolik qaraciyor sinusoidlori vo kicik venulalarm zodolonmosi - 
tromboz vo fibrozu noticosindo ortaya £ixan venoz durgunluqdur. Bir cox kliniki 
olamotlorino goro Baddi-Kiari sindromuna bonzoso do, soboblorino vo gedisino goro 
ondan forqlonir. Bu barodo ovvolki boliimdo molumat vcrilmisdir. 

Saboblori 

VOX-un ovvollor toksik soboblordon ortaya Qixdigi bildirildi. Lakin, son illor bu 
xostoliyin on qox rast golon sobobi siimuk iliyi transplantasiyasi (SiT) hesab olunur. 
Bundan basqa, kimyaterapiya, radioterapiya, pirrolizidin torkibli bitki istifadosi VOX 
torodo bilir. 

Gedi§i 

Qeyd edildiyi kimi, VOX klinik olaraq SiT-don sonraki ilk iki hofto orzindo koskin 
sold ldo ortaya 9ixir. Xostoliyin tobii gcdisi tarn doqiqlosmoyib. 11 kin molumatlara goro 
xostolorin toxminon yansi yaxsilasir, iicdo birindo Qc yetmozliyi vo oliim, onda birindo 
iso xroniklosmo bas verir. Xronik forma sirroz vo ya Baddi-Kiari (hepatomeqaliya, 
as sit, portal hipertenziya) olamotlori ilo biiruzo verir. 

Klinikasi 

Koskin VOX sardiq, hepatomeqaliya, assit, qarin agnsi ilo ortaya cixir. Agir hallarda 
ensefalopatiya vo koaqulopatiya goriino bilor. Transaminazalarda artim qeyd edilir, 
assit eksudativ ola bilor. Xronik fonna hepatomeqaliya vo tokrarlayan assit sokilindo 
seyr edir. 

Diaqnozu 

Hepatomeqaliyasi, agnsi, assiti olan vo risk qrupu sayilan xostolordo (SiT, yiiksok doza 
radioterapiya, kimyaterapiya, transplantasiya kccirmis xostolor) VOX siibhosi yaranir. 
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Bu xostolordo ilk novbodo Baddi-Kiari sindromunu vo iirok problcmlorini inkar ctmok 
lazimdir. Hepatik venalarin aciq olmasi Baddi-Kiari sindromunu inkar edir, Qc 
venlalarmin vo ABV-nin gen is goriinmosi kardioloji problemo sub ho yaradir. 

VOX diaqnozunu doqiqlosdirmok iiciin effektiv metod yoxdur. Porto-kaval tozyiq 
forqinin >10 mm Hg st. olmasi xostolik iiciin xarakterikdir. 

Oksor xostolordo VOX ilo xolangiolit (toksik vo ya immun) arasinda diferensasiya 
aparmaq laznn golir. Hor iki halda da, xolestaz, transaminaza artimi, hepatomeqaliya 
goriiniir. Portal hipertenziya daha cox VOX iiciin, yiiksok dorocoli xolestaz iso, 
xolangiolit iiciin xarakterikdir. Bu iki xostolik eyni xostodo rast golo bilor. Son illor 
VOX diaqnostikasinda sintoqrafik vo bozi laborator (tip 3 protollagen) gostoricilorin 
faydali oldugu bildirilir. 

Diaqnostik cotinlik varsa on faydali iisul biopsiyadir. Koskin xostolikdo sinusoid vo 
venulalarda tixanma, intimal hiperplaziya, nekroz, xarakterikdir. Xronik fazada 
fleboskleroz, rekanalizasiya, arxitektonika doyisikliyi goriiniir. 

MUALlCOSl 

Hazirda VOX-un qobul cdilmis (standart) miialicosi yoxdur. Sobobi aradan aqldirmaq, 
sitotoksiklorin vo radioterapiya dozalarim azaltmaq miihiimdiir. 

VOX-un miialicosi iiciin ursodezoksixol tursusu, heparin, t-PA, prostoqlandin, qabexat 
mesilat kimi dormanlar tovsiyo edilmokdodir. QDPKYY refrakter assitdo vo artan 
sanhqda istifado edilir. Bozi miiolliflor Qc Tx moslohot goriirlor. 

Beloliklo, VOX-in standart effektiv miialicosi olmadigi iiciin yeni arasdirmalarina 
ehtiyac var. 


DURGUNLUQ HEPATOPATlYASI 

Durgunluq hepatopatiyasi suprahepatik ABV-do qan aximn ongollonmosi noticosindo 
qaraciyordo bas veron venoz durgunluqdur. Bu xostolik odobiyyatda miixtolif adlarla 
qeyd edilir: kardiak sirroz, kardiak fibroz, kardio-hepatik sindrom vo s. Durgunluq 
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hepatopatiyasi U 9 un xarakterik olamot hepatomeqaliya, fibroz, assit, ABV 
sindromunun digor olamotlori vs hepatik venalarm aciq olmasidir. 

Durgunluq hepatopatiyasmin on cox rast golon soboblori sagtsrsfli iirok yctmozliyi, 
konstruktiv perikardit vs asagi bos venanin suprahepatik obstruksiyasidir. Venastrafi 
torsmslsr (sislor, yirtiqlar, qida borusu gcnislonmosi) ABV-ni sixaraq, qatlayaraq vs 
ya venadaxili membran vs tromb msnfszi tutaraq axim sngsllsys bilsr. 

Durgunluq hepatopatiyasi ssbsbin xarakterindsn asili olaraq, has kin va xroniki sskilds 
ortaya 9 ixa bilsr. Hsr iki formada da dominant klinik slamst a§agi bo§ vena 
sindromudur. asagi straflarda, xayalarda odem, diurezds azalma, assit, 
hepatomeqaliya, hstta qarimn yan divarmda kollaterallar. Qaraciysrds dsyisiklik 
venoz iscmiya, hepatomeqaliya, libroz vs portal hipertenziya ils xarakterikdir. 
Durgunlugunun inkisaf sursti vs miiddstindsn asili olaraq bu dsyisikliklsrin 
intensivliyi ds dsyisir. 

Ksskin durgunluqda venoz iscmiya, sentrolobulyar nekroz vs odems bagli 
hepatomeqaliya iistiinliik tsskil edir. Nekroz vs odem has verss ds, ksskin Qc 
yetmszliyi az hallara rast gslir. 

Xronik durgunluqda, qaraciysr fibrozu, hepatomeqaliya vs portal hipertenziya inkisaf 
edir, Qc funksiyalarmda iss, ciddi dsyisiklik rast gslrnir. Xronik fonnada sirrozun 
inkisaf edib-etmsdiyi miibahisslidir. 

Durgunluq hepatopatiyasinda sabab aradan qaldmldiqdan sonara, aksar hallarda 
qaraciyarda duzalma qeyd edilir. 

Durgunluq hepatopatiyasi olan xsstslsr adstsn sag iirsk yetmszliyi, ABV sindromu vs 
ya hepatomeqaliya, assit slamstlsri ils miiracist edirlsr. Ksskin formada Qc yurnsaq, 
xronik formada iss, ssrt olur. Assit skssr hallarda transudativ xarakterli olur. Qc 
laborator gostsricilsri (ALT, AST, bilirubin, albumin, PTZ vs s.) skssr hallarda nonnal 
olur vs ya qeyri spesifikdir. Sanliq adstsn az rast gslir, splenomeqaliya goriins bilsr. 
Okssr hallarda Dopier USM ils ABV vs iirsk problemlsrini dsqiqlssdirmsk mumkiin 
olur vs slavs miiayinslsrs (KT, venoqrafiya vs s.) az hallarda ehtiyac yaramr. Bu 
xsstslsr ikiin xarakterik slamst qaraciysr venalarimn vs ABV-nin gen is, dolgun 
goriimnssi, tsnsffus hsrsksti vs ya Valsalava sinaginda vena diametrinin 
dsyismsmssidir. Digsr tsrsfdsn, sag iirsk yetmszliyinin digsr slamstlsri ds Dopier 
USM-ds ortaya 9 ixir. 
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Durgunluq hepatopatiyasimn osas miialicosi sobobin aradan qaldirilmasidir. 
Durgunlugun aradan qaldirdmasi oksor xostolordo Qc-doki doyisikliyi azaldir: Qc 
ki£ilir, assit aradan qalxir, portal hipertenziya vo splenomeqaliya azalir. 
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TORili 

Portal venanin trombozu (PVT) qapi venasimn oziindo vo ya boyiik saxolorindo (coz 
vo dalaq venalan, sag vo sol Qc saxolori) koskin vo ya xroniki sokilcb ortaya 9 ixan, 
tam vo ya hissovi trombotik tixanmadir. Xostoliyin osas olamoti PH olsa da, koskin vo 
tam tixanmalarda hepatosellular disfunksiya vo digor qastrointestinal olamotlor do 
(venoz isemiya) goriino bilor. 

Portal vena trombozu portal hipertenziyanm usaqlarda on cox rast golon sobobini 
(~50%), boyiiklordo iso toxminon 10-15%-nin sobobini toskil edir. 

S0B0BLDR1 

Digor venoz trombozlarda oldugu kimi, PVT miixtolif xostoliklor noticosindo ortaya 
9 ixa bilor: trombofiliya, iltihabi, infeksiyon, neoplastik vo digor. Bolgoyo, yasa, tutlma 
dorocosino goro soboblorin rast golmo tezliyi do miixtolifdir. Asiya olkolorindo 
trombofiliya vo infeksiyalar, Avropada iltihab vo neoplazmalar iistiinliik toskil edir. 
U§aqlarda on qox rast golon sobob gobok venasimn infeksiyasidir, boyiiklordo iso sirroz 
vo tibbi miidaxilolor ilk sirada durur. 

Dalaq venasi trombozunun on cox rast golon sobobi MAV si si vo pankreatitdir. PVT 
U 9 iin xarakterik cohotlordon biri do tibbi miidaxilolorin noticosindo son illordo 
artmasidir. Splenektomiya edilmis xostolorin toxminon 5-20%-indo (xiisuson boyiik 
dalagi olanlarda), varikoz vena skleroterapiyasi olunmus xostolordo iso, 40-60%-indo 
portal vena trombozu rast golir. 

Qc-i normal olan xostolordo trombozun on 90X rast golon sobobi hiperkoaqulyasiya 
voziyyotloridir. 

ged!§1 

Portal vena trombozu yerino goro 3 sokilclo ortaya 9 ixir: ana portal vena 
(ekstrahepatik), intrahepatik §axa vo dalaq venasi trombozu. Qoz venasimn koskin 
trombozu sorbast sokildo olarsa, forqli gedi§o malik oldugu ii9iin (bagirsagin 
venoz qanqrenasi) bu bolgiiya aid deyil. 
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Ekstrahepatik qapi venasi trombozunun gcdisindo koskin, kollateral, rekanalizasiya va 
agirlasma va ya retromboz marhalalarini qeyd etmak olar. Klinik olaraq bu marhalalari 
ham iso daqiqlasdirmak mumkun olmur. Kaskin ddvr trombun formalasmasi ila 
xarakteriza olunur. Klinik olaraq agri, hepatit, sardiq, assit alamatlari ila biiruza vera 
bilir, bazan asas xastaliyin alamatlari fonunda bas verir, bazan da asimptomatik ola 
bilar. Az hallarda asas vena ila yanasi Qc-daxili saxalarin yaygin trombozu olarsa agir 
Qc nekrozu va kaskin qaraciyar yetmazliyi bas vera bilar. 

Trombozun ardinca kollaterallar inkisaf etmaya baslayir. Kollaterallar asasan Qc 
qapisinda, od kisasi atrafinda va girda bag atrafinda inkisaf edir. Digar tarafdan, mada 
venalan vasitasi ila kollaterallar aziqos sistemina acilir. Trombun “arimasi” va 
libroblastlarin inkisafi ila vena manfazinda rekanalizasiya bas verir. Venanin 
manfazinda coxsayli, ayri-uyrii kanallar meydana galir va portal vena kavcrnasakilli 
transformasiyaya ugrayir. Kollaterallar va rekanalizasiya sayasinda Qc qan axim 
nisbatan barpa olunur, lakin PH aradan qalxmir. 

Bu marhalada xastalar hatta asimptomatik ola bilarlar va tasadtifl muayinalarda 
splenomeqaliya, portal venanin kavernoz trasvformasiyasi, mada va QB varikozu 
soldi indo tapila bilar. Lakin bu xastalar asimptomatik olsalar da takrari tromboza va 
agirlasmalara (varikoz qanaxma, sitopeniya va s.) meyilli olurlar. Takrari tromboz 
PVT-nin xarakterik xiisusiyyatidir. Tromboz vaxtasiri takrarlayaraq asas saxalarla 
yanasi boyiimu§ yan saxalari da takrar-takrar ahata eda bilar. Bu xastalarda gen is 
bagirsaq varikozlan rastlana va qanaya bilir. 

Qc-daxili saxalarin trombozu daha dramatik sakilda - Qc nekrozu saklinda ortaya 
9 ixir. Har iki saxanin trombozu agir Qc yetmazliyi toradir. Bela hal sirrozda va 
hepatosellular karsinomada cox rast galir. Birtarafli tromboz hatta §i§larin mualicasi 
ilqiin da istifada edilir. 

Dalaq venasi trombozu adabiyyatlarda soltarafli, hissavi portal hipertenziya da adlamr. 
Osas naticasi splenomeqaliya, mada fundal varikozlarm inkisafi, hipertenziv 
qastropatiya va qanaxmadir. 


DlAQNOSTlKASI 
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Portal trombozun koskin dovrdo diaqnostikasi homing asan olmur, adoton osas 
xostoliyin olamotlori ilo iist-iisto cliisiir. Lakin bozi olamotlor, xiisuson birdon-biro 
sardiq, assit vo splenomeqaliyamn ortaya 9 ixmasi, Qc enzimlorinin koskin artmasi 
PVT-yo yiiksok siibho yaradir. Stabil seyr cdon sirrozda, HSK-da, miidaxilolordon 
sonra (splenektomiya, skleroterapiya), septik xostolordo, infeksiyalarda xostodo koskin 
sardiq, assit, splenomeqaliya, hotta modo-bagirsaq qanaxmasi PVT-yo siibhoni artinr. 
Xroniki fazada (rekanalizasiya, kollaterallar) adoton zoif assit, splenomeqaliya, 
dispepsiya olamotlri ola bilor. Bozon tosadufi (USM, KT) miiayinolordo Qc qapisinda 
kollateral inkisafi, splenomeqaliya, endoskopik qastro-ezofageal varikozlar goriino 
bilor. 

PVT-nin agirlasmalari arasinda varikoz qanaxma, hipersplenizm vo assit on cox rast 
golonidir. Qc funksiyasi saxlamlan xostolordo ciddi ensefalopatiya olmur. 

PVT-ni doqiqlosdirmok iiciin on hossas miiayino Dopier USM, maqnit rezonans 
portoqrafiya vo KT-portoqrafiyadir. Bu iisullar bir-birino yaxin doqiqlik gostorirlor. 
Goriintiilomo miiayinolori venamn distalinda genislonmoni, tutulan hissodo trombu, 
kavernoz transformasiyam, qapida vo od kisosi otrafinda kollaterallan gostorir. Assit 
vo splenomeqaliya dolayi olamotlordir. 

MUALlCDSl 

PVT-nun holledici miialicosi - tixanmamn aradan qaldirilmasi oksor hallarda 
mumkiin olmur. Ona goro do todbirlor osason PH-in miialicosino yonolmisdir. Miialico 
iisulunun segilmosindo PVT-nin morholosi, Qc-nin funksional voziyyoti vo agirla§ma 
novii osas istiqamotvericilordir (§akil 1). 

Koskin dovrdo xostoloro antikoaqulyant miialico tovsiyo edilso do (toxminon 6 ay 
miiddotindo), noticosi miibahisolidir. Ona goro do, osason dostok miialicosi yerino 
yetirilir. Bu tovsiyo retrombozlarda da moqsodouygundur. 

Xronik morholodo asimptomatik xostolordo miisahido tovsiyo olunur. Bozi miiolliflor 
belo xostolordo PH-i azaltmaq iiciin [1-blokator tovsiyo edirlor. 
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PORTAL VENA TROMBOZU 



Liqasiya Splenektomiya DSRYY 

HDE Mezo-kaval YY 


§dkil 1. Portal vena trombozunda miialica taktikasi 

Agirlasmalar - qanaxma va ya hipersplenizm meydana golon xostolordo miidaxilaya 
ehtiyac yaranir. Varikoz qanaxmada umumi prinsiploro uygun olaraq ilkin miialicd 
tddbirldri (farmakoloji, endoskopik) ilo qanaxma dayandirdir. Sonra dekompressiya 
proseduralan hoyata kccirilir. Soltarafli PVT-do (dalaq venasi trombozunda) an 
effektiv miialica splenektomiyadir. Bazi 

mualliflar beta hallarda hissavi dalaq arteriyasi embolizasiyasi da tovsiya edirlar. Ana 
portal vena trombozunda Qc funksiyasi saxlandan xastalarda PKYY amaliyyati ilk 
sccanak saydir. Bu maqsadla DSRYY ilk sccimdir. Bu mumkun olmadiqda coxsayli 
yanyollar taklif edilir: mezo-kaval, mezo-portal, mezo-qonadal va s. Son illar mezo- 
portal (qoz venasi ila sol portal vena arasinda) yanyolun daha faydali oldugu bildirilir 
Qc funksiyasi pozulmus xastalarda yanyol amaliyyatlarmdan qacmaq garakir. Bazi 
hallarda yaygin tromboza gora yanyol qoymaq iiciin uygun vena tapmaq olmur. Hatta 
qoyulan galaqlar tezlikla tromboza ugrayir. 

Qeyd etmak lanndir ki, qanaxmasi va hipersplenizmi olmayan asimptomatik PVT-da 
prolilaktik yanyol amaliyyati tovsiya edilmir. 
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